dezvoltarea părții mijlocii a feței cu o probabilitate mare indică hipopituitarism Determinarea STH în sângele a jeun, ca în orice probă de sânge aleatorie, nu are valoare diagnostică În conformitate cu cerințele moderne, diagnosticul de hipopituitarism trebuie confirmat utilizând cel puțin două teste de droguri - cu insulină, clonidină, dopamină, arginină sau altele (vezi Diagnosticare de laborator și teste funcționale în endocrinologie pediatrică / ed N P Shabalov, - Sankt Petersburg : Special, lit - ) La evaluarea rezultatelor testelor de stimulare cu medicamente, se obișnuiește să se respecte următoarele standarde: insuficiența somatotropă este considerată dovedită dacă în niciuna dintre probele de sânge în timpul a două teste de stimulare nivelul hormonului de creștere nu depășește , ng / ml Indicatorii de la la ng / ml sunt considerați a fi îndoielnici sau indicând o deficiență parțială a hormonului de creștere și care necesită reverificare, iar nivelul hormonului de creștere din orice probă de sânge de ng / ml și mai mult exclude insuficiența somatotropă Studiul nivelurilor bazale de IGF-I și IRFSB- în sânge, în special la copiii mai mari de ani, poate fi utilizat în ambulatoriu ca criteriu de selectare a copiilor cu suspiciune de insuficiență somatotropă pentru testele de stimulare Având în vedere probabilitatea destul de mare de apariție a unei combinații de insuficiență somatotropă și deficiență a altor hormoni hipofizari tropicali, nivelurile bazale de TSH, T liber (sau T și T total), PRL, ACTH, cortizol, iar la pubertare - LH, FSH iar hormonii sexuali din sânge sunt examinați Trebuie amintit că în cazul hipotiroidismului și hipogonadismului necompensat (la adolescenți), este posibil să se detecteze niveluri reduse de hormon de creștere în absența hipopituitarismului, prin urmare, se recomandă începerea terapiei de substituție cu hormoni corespunzători înainte de efectuarea testelor funcționale Etapa finală a diagnosticului de hipopituitarism este efectuată într-un spital de specialitate endocrinologic Criteriile de diagnostic diferențiate pentru diferite forme de insuficiență somatotropă și insensibilitate la hormonul de creștere sunt prezentate în tabel Metodele de cercetare de rutină sunt insuficiente pentru diagnosticul hipopituitarismului, deși sunt folosite ca auxiliare Cu o deficiență a hormonului de creștere, sunt de obicei detectate hipercolesterolemie, hiperlipidemie, anemie, hipoglicemie pe stomacul gol și o scădere a excreției zilnice a -KS și -OCS în urină Din punct de vedere radiografic, oasele lungi ale scheletului sunt subțiri, slab mineralizate, centrii de osificare apar târziu („vârsta osoasă” rămâne în urmă cu cea de pașaport) Doar în cazuri rare de hipopituitarism cauzat de un proces distructiv, pe craniograme, se poate observa extinderea șeii turcești, eroziunea pereților acesteia, calcificări localizate supra- sau intraselar Mai des, chiar și în prezența unei formațiuni volumetrice sau a unei distrugeri a creierului, ren- Capitolul Tabelul Diagnosticul diferențial al diferitelor forme de hipopituitarism Tip de nanism Nivelurile sanguine Rezultatele testelor funcționale Rezultatul tratamentului cu GH GH IRF-I Reacția GH la GH-RG Reacția IRF-I la GH ereditar; tip IA neg + neg tip ІБ + + + tip II neg ++ tipul III + + + Congenital și dobândit; hipotalamic + + + hipofizar neg ++ Nanism Laron T + neg neg STG biologic inactiv N -, N neg ++ Nanismul pigmeilor N, T T neg neg Rezistență la IGF-І N, T ++ neg nu pot fi identificate anomalii genetice Prin urmare, planul de examinare a pacientului, mai ales dacă cauza hipopituitarismului nu este clară, trebuie să includă RMN-ul creierului, care să permită identificarea tumorilor, formațiunilor infiltrative, malformațiilor și a altor patologii ale hipofizei și hipotalamusului Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferenţial al hipopituitarismului se realizează cu numeroase întârzieri de creştere (Tabelul , ) * Tratament Terapia de substituție cu hormon de creștere derivat din tehnologia ADN recombinant (Humatrope din Lilly, SUA, Genotropin din Pharmacia, Suedia, Saizen din Serono, Elveția, Norditropin din Novo-Nordisk, Danemarca) se efectuează cu deficit dovedit de GH din momentul diagnosticului confirmat în doză de , - , U/kg pe zi ( , - , UI/kg pe săptămână), administrând medicamentul zilnic sau de ori pe săptămână subcutanat, timp îndelungat, până când zonele de creștere sunt închise sau creșterea acceptabilă social este dus la bun sfârșit În prezent, oportunitatea tratamentului pe tot parcursul vieții cu preparate cu somatotropină a fost demonstrată, cu toate acestea, costul ridicat al medicamentelor limitează posibilitatea utilizării lor pe termen lung Pacienții cu tumori intracraniene încep terapia după neurochirurgical sau radioterapie Preparatele cu somatotropină sunt contraindicate în neoplasmele maligne, creșterea progresivă a tumorilor intracraniene Bolile copilăriei Volumul Tabelul Diagnosticul diferențial al principalelor forme de întârziere a creșterii Boli Lungimea parentală Lungimea nașterii Rata de creștere Pubertate Vârsta osoasă Tipul corporal Nivelurile de GH în sânge Hipopituitarism Mai des mediu Mai des mediu Întârziat din primul an de viață Întârziat Întârziere semnificativ în urmă Infantilă Scăzut Hipotiroidism congenital Moderat Moderat Încetinit din primele luni de viață Disproporționat Scădere bazal, normal stimulat Constituțional statură mică Sub medie Limita inferioară a normalului Întârziere de creștere constituțională Moderat, întârziat în copilărie » Încetinit la pubertate Întârziat Întârziat moderat De asemenea, moderat redus Psihosocial statură mică Moderat Moderat Întârziat la orice vârstă Întârziat Moderat Proporțional Există defecte în îngrijire și alimentație moderat reduse Întârzierea creșterii somatogenă Moderat sau scăzut Încetinit de la debutul bolii Gradul de întârziere depinde de severitatea și durata bolii Semnele clinice și de laborator ale bolilor, inclusiv inima, plămânii, rinichii, ficatul, tractul gastrointestinal, sistemul osos și cartilajului, sânge, boli metabolice ereditare Gradul de declin depinde de severitatea și durata bolii Nanism primordial Mai des scăzut Scăzut Încetinit de la naștere Moderat Aproape de paslor Proporțional, SDE, adesea retard mental Poate fi normal, dar ritmul circadian este adesea perturbat Hipocondroplazia Scăzut sau mediu Moderat redus Același » Același Disproporționat Normal Sindromul Shereshevsky-Turner Moderat De asemenea, absent » Proporțional, SDE Mai des normal Notă' SDE - stigmate ale disembriogenezei Aproximativ % dintre pacienți sunt refractari la tratament din cauza formării de anticorpi sau a sensibilității scăzute la medicamentele cu GH În aceste cazuri, este posibil să se utilizeze preparate cu somatomedină Cu deficiența dovedită de somatoliberină, hormonul de eliberare a somatotropinei poate fi utilizat prin metoda administrării pulsate la fiecare ore În deficiența de TSH, hormonii tiroidieni sunt prescriși în doze complete de înlocuire Prezența insuficienței suprarenale din cauza Capitolul Deficitul de ACTH este o indicație pentru numirea cortizonului la o doză de cel mult - mg / m pe zi Terapia de substituție cu hormoni sexuali este de obicei începută la o vârstă osoasă de peste ani Tratamentul cu orice hormon, dacă este necesar, se efectuează pe viață Terapia simptomatică (steroizi anabolizanți, anabolizanți nesteroidieni, cursuri cu vitamine) este indicată în absența efectului terapiei de substituție Prognoza Prognosticul pentru majoritatea pacienților cu tratament timpuriu (până la - ani) și corect efectuat este destul de favorabil - copiii ating o înălțime medie de - cm Cu toate acestea, este recomandabil ca aceștia să efectueze terapia de substituție hormonală pe tot parcursul vieții, care le permite să compenseze tulburările metabolice și să îmbunătățească calitatea vieții Odată cu începerea tratamentului după - ani, precum și cu absența terapiei regulate de înlocuire, adesea nu este posibilă obținerea unei creșteri acceptabile din punct de vedere social Prognosticul pe viață devine grav în prezența tumorilor intracraniene diabet insipid Diabetul insipid se caracterizează prin poliurie și polidipsie ca urmare a insuficienței hormonului antidiuretic hipofizar (ADH, vasopresină) sau a sensibilității scăzute a tubilor renali la acesta Etiologie Diabetul insipid se dezvoltă atunci când este afectată orice geneză a nucleilor supraoptic, paraventriculari ai hipotalamusului, tractului neurohipofizar sau infundibulului hipofizar Afectarea hipofizei posterioare poate fi însoțită de diabet insipid tranzitoriu În - % din cazuri, cauza diabetului insipid sunt tumorile situate deasupra șeii turcești (craniofaringioame, glioame) Reticulohistiocitoza X (xantomatoza) la - % dintre pacienti este insotita de diabet insipid Cauze mai rare sunt encefalita, meningita tuberculoasă, traumatismele, în special o fractură a bazei craniului, șocul electric, hipotermia Datorită neselectivității leziunii, diabetul insipid este rar izolat, mai des combinat cu alte tulburări endocrine (hipopituitarism, gigantism, distrofie adipo-genitală, dezvoltare sexuală prematură) Sunt cunoscute forme ereditare (autosomal dominante și X-linked) cauzate de un defect sau absența genei ADH, sindromul DIDMOAD (diabet zaharat, diabet insipid, atrofie a nervilor optici și auditivi) Boala se poate manifesta in perioada neonatala la copiii care au suferit hipoxie severa, cu intraventricular Bolile copilăriei Volumul hemoragii, meningite cauzate de streptococul β-hemolitic grup B, sepsis listerioz La */ -*/ pacienți, cauza diabetului insipid rămâne necunoscută (diabet insipid idiopatic), dar jumătate dintre aceștia au anticorpi la membrana celulelor secretoare de ADH, ceea ce sugerează o geneză imună a bolii Diabetul insipid nefrogen se dezvoltă din cauza insensibilității tubilor renali la ADH În copilărie, formele congenitale cu un tip de moștenire autosomal recesiv sau legat de X sunt mai frecvente, mai rar dobândite în cazul bolii cronice severe de rinichi Patogeneza Insuficiența ADH duce la poliurie cu densitate relativă scăzută a urinei, osmolaritate plasmatică crescută, polidipsie Cu privarea de apă timp de câteva ore, se poate dezvolta deshidratare hiperosmolară Clinica Boala, manifestată la o vârstă fragedă, se caracterizează prin poliurie și sete, care adesea trec neobservate Simptomele care apar după o întrerupere a hrănirii sau privarea mai mult sau mai puțin prelungită de apă vin în prim-plan: anxietate, hipertermie, vărsături, convulsii, colaps, scădere rapidă a greutății corporale Copilul crește prost, are o creștere redusă în greutate și rămâne în urmă în dezvoltarea psihomotorie Pentru copiii mai mari, setea insuportabilă, enurezisul, anorexia, întârzierea greutății corporale și pielea uscată sunt tipice Deshidratarea apare doar atunci când te privezi intenționat de apă timp de câteva ore Tulburările mentale și emoționale sunt caracteristice: dureri de cap, iritabilitate, lacrimare, labilitate emoțională Dacă boala este cauzată de o tumoare sau de orice leziune organică a creierului, de obicei pot fi detectate și alte tulburări endocrine (hipotiroidism, hipopituitarism, pubertate precoce sau întârziată, obezitate sau cașexie) La majoritatea acestor pacienți, diabetul insipid este prima manifestare a bolii, în timp ce alte tulburări endocrine și neurologice (dureri de cap, vedere încețoșată, vărsături etc ), precum și semne radiografice ale tumorilor intracraniene, pot apărea după - ani Diagnostic Diagnosticul de diabet insipid este verificat printr-o scădere a capacității de concentrare a rinichilor în absența unei încălcări a altor funcții renale Diureza zilnică este de obicei de - litri, cu o greutate specifică a urinei în intervalul - Privarea de apă timp de ore duce la o creștere Capitolul Tabelul Diagnosticul diferențial al diabetului insipid Indicator Diabet insipid Polidipsie psihogenă Nefrogen cerebral (tubular) Osmolaritate (mOsm/kg) plasmă Normal sau crescut ( - ) Normal sau crescut ( - ) Scăzut ( - ) urină Scădere ( , Testul cu vasopresină Osmolaritatea plasma Scăderi Nu se modifică Creșteri urina Creste De asemenea Creste moderat Gravitatea relativă a urinei > , , Sodiu plasmatic > > Normal": scăderea osmolarității plasmatice, dar greutatea specifică a urinei nu crește Dacă cauza diabetului insipid nu este clară, se face o scanare RMN sau CT a creierului Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial este necesar pentru toate bolile însoțite de poliurie, polidipsie, scăderea capacității de concentrare a rinichilor: hipercalcemie, hipokaliemie, polidipsie psihogenă, boală cronică de rinichi, diabet zaharat Deficitul de vasopresină congenital sau idiopatic trebuie diferențiat de diabetul insipid nefrogen (Tabelul ) Tratament Dacă este posibil, cauza bolii trebuie eliminată Dacă se detectează o tumoare, se utilizează tratamentul chirurgical și/sau cu radiații, cu natura infecțioasă a bolii - se prescriu medicamente antibacteriene și antiinflamatoare, medicamente ip-telny, cu hemoblastoze, agenți citostatici Terapia de substituție se efectuează cu preparate de vasopresină: adiuretină , % - picături de - ori pe zi, desmopresină - mcg de - ori pe zi intranazal Doza oricărui medicament este ajustată în funcție de gravitatea specifică a urinei și a diurezei (testul Zimnitsky) Nu este recomandat pentru Bolile copilăriei Volumul combate densitatea relativă mare a urinei (peste - ) din cauza posibilului edem cerebral Tratamentul diabetului insipid nefrogen include doar un regim de băut gratuit și numirea suplimentară a preparatelor cu vitamine, potasiu și calciu În cazul bolilor severe, utilizarea unui analog sintetic al vasopresinei (desmopresină) în combinație cu indometacină, clortiazidă sau clorpropamidă poate ajuta la îmbunătățirea stării Prognoza Diabetul insipid, chiar și fără tratament, nu reprezintă o amenințare pentru viață, sub rezerva unui regim de băut gratuit La unii pacienti (reticuloendotelioza, traumatisme), este posibila remisiunea spontana Prognosticul tumorilor depinde de localizarea lor și de posibilitatea de tratament BOLI TIROIDEI Hipotiroidismul Hipotiroidismul (HT) este un grup de boli însoțite de o producție redusă de hormoni tiroidieni Se poate dezvolta ca urmare a afectarii glandei tiroide - HT primara, hipofiza - secundara sau hipotalamusului - tertiar si, in plus, se poate datora insensibilitatii tesuturilor la tiroxina HT de orice origine poate fi congenitală sau dobândită, deși formele dobândite par uneori a fi doar așa, deoarece hipotiroidismul congenital clinic nu apare întotdeauna la o vârstă fragedă Etiologie Clasificarea etiologică a GT este dată în tabel Frecvență Frecvența hipotiroidismului congenital primar (PHT) este de la : la : nou-născuți Fetele se îmbolnăvesc de ori mai des decât băieții La % dintre paciente, VGT apare ca urmare a afectarii rudimentului tiroidian in saptamana - de sarcina Conform datelor scanate, */ pacienți prezintă aplazie a glandei tiroide, restul au hipoplazie, adesea în combinație cu ectopie (la rădăcina limbii, trahee, pe suprafața anterioară a gâtului) Cauza a aproximativ % din cazurile de HHT este un defect genic în sinteza hormonilor tiroidieni sau a receptorilor tisulari pentru aceștia (boli cu moștenire de tip autosomal recesiv) HT primară dobândită poate apărea după îndepărtarea unei părți semnificative a glandei tiroide, de exemplu, cu gușă toxică difuză Capitolul Tabelul Clasificarea etiologică a hipotiroidismului Formă Geneza Etiologie Hipotiroidism primar Congenital - Malformație a glandei tiroide: aplazie, hipoplazie, ectopie ca urmare a expunerii unei femei însărcinate, luarea de iod radioactiv, medicamente tireostatice, tiroidita autoimună la gravidă, IUI - Agenezia sau disgeneza glandei tiroide este ereditară - Hipotiroidism cu gusa datorita defectelor genetice in captarea si metabolismul iodului, inclusiv sindromul Pendred - Hipotiroidie cu gusa datorita femeii insarcinate care iau ioduri, tireostatice, litiu, brom etc - Rezistenta ereditara la TSH Dobândită - Tiroidită autoimună - Iatrogen (dupa tiroidectomie, iradiere zona gatului, aport de ioduri, litiu, cobalt, tireostatice si DR) - Alte tiroidite (micoze, virale etc ) - Cu cistinoză - Cu deficit de iod Hipotiroidism secundar Congenital - Deficit ereditar izolat de TSH - Insuficiență hipofizară congenitală multiplă Dobândit - Insuficiență de TSH în traumatisme, tumori, leziuni inflamatorii ale glandei pituitare Hipotiroidism terțiar Congenital - Deficit ereditar izolat de Lroliberin - Insuficiență congenitală multiplă a hipotalamusului Dobândit - Insuficiența tiroliberinei în traumatisme, tumori, leziuni inflamatorii ale hipotalamusului Insensibilitate la hormonii tiroidieni Congenital - Forma autosomal recesiv - forma autosomal dominanta sau ectopie, ca rezultat al tiroiditei autoimune, virale, bacteriene sau cu radiații HT secundar și terțiar, de regulă, sunt un simptom al diferitelor boli ale sistemului hipotalamo-hipofizar La - % dintre pacienți, VGT poate fi tranzitorie și poate fi detectată numai în timpul examenului hormonal la nou-născuții la termen sau prematuri din mame cu tiroidită autoimună care au suferit hipoxie severă, sepsis și hemoragii intracraniene Patogeneza Lipsa hormonilor tiroidieni la făt duce la o diferențiere afectată a creierului, o scădere a numărului de neuroni și o mielinizare afectată a fibrelor nervoase Aceste modificări sunt ireversibile sau aproape ireversibile cu începerea tardivă (după vârsta de - săptămâni) a tratamentului În plus, cu GT Bolile copilăriei Volumul a oricărei geneze în neuronii creierului, sinapsele, formarea de neuropeptide, monoamine, neurotransmițători și alte substanțe biologic active este redusă, ceea ce se exprimă prin deprimarea funcției sistemului nervos central Sinteza redusă a proteinelor, producția de energie, acumularea de mucină în țesuturi contribuie la încetinirea creșterii și diferențierea scheletului, la scăderea funcției mușchilor netezi și scheletici, a sistemului hematopoietic, a pielii, a glandelor endocrine (glanda pituitară, glandele suprarenale) , gonade, aparat insular), imunitatea umorală și celulară, activitate enzimatică ficatul, rinichii, tractul gastrointestinal Clinica Simptomele HT se dezvoltă treptat, în special la copiii alăptați, deoarece laptele matern conține destul de mulți hormoni tiroidieni, deși nu sunt suficienti pentru a compensa complet boala Un copil cu VGT primară se naște mai des la termen sau dintr-o sarcină prelungită ( - săptămâni) cu o greutate corporală mare, de peste kg În perioada nou-născutului™, este caracteristică căderea târzie a cordonului ombilical; creșterea somnolenței, slăbiciunii, plânsului lipsit de emoție; dificultăți la hrănire (suge leneșă, scăderea apetitului, apnee, cianoză în timpul hrănirii), tulburări respiratorii sub formă de respirație zgomotoasă, obstrucționată nazală stridor, episoade de apnee în timpul manipulărilor de îngrijire; trecerea tardivă a meconiului, constipație, balonare, hernie ombilicală Copilul nu reține bine căldura, uneori există hipotermie sub ° C, pliul pielii de pe cap este îngroșat, pielea este uscată, aspră, cu marmorare Adesea icter intens sau prelungit, anemie precoce, nesupus tratamentului convențional Fontanele de dimensiuni mari (dimensiunea unei fontanele mici de peste , cm apare la nu mai mult de % dintre copiii sănătoși) La examinare, pot fi detectate bradicardie moderată și zgomote cardiace înfundate Umflarea mucinoasă a mușchilor imită adesea tonusul crescut al acestora Odată cu vârsta, simptomele HT cresc și ajung la o dezvoltare completă până la vârsta de - luni (Fig , ) Copilul are pipernicie, crește puțin în greutate, dar din cauza edemului mucinos, nu pare niciodată slăbit Fizicul este disproporționat: membre scurte, trunchi relativ lung, mâini late, cu degete scurte Circumferința capului este normală, fisurile palpebrale sunt înguste, podul nasului este lat, plat, pleoapele sunt umflate, limba este îngroșată, nu se potrivește în gură, vocea este aspră, fontanelele se închid târziu Gâtul este scurt, gros, există edem mucinos pe trunchi, zone supraclaviculare și subclavice, suprafețe dorsale ale mâinilor și picioarelor Dinții erup târziu Dezvoltarea psihomotorie este întârziată brusc, copilul este letargic, somnoros, adinamic, necomunicativ Marginile inimii sunt moderat extinse, tonuri înfundate, bradicardie, tensiunea arterială este redusă, se aude suflu sistolic, respirație stridor Abdomenul este umflat, hernie ombilicală, constipație Pielea este uscată, aspră, rece, unii copii au pseudohipertrofie musculară Capitolul Orez Hipotiroidismul congenital primar la un copil de luni Lungimea corpului cm, rămas în urmă cu , SD Greutate corporală , kg „Vârsta osoasă” corespunde la - luni Orez Hipotiroidismul congenital primar la un copil de luni Lungimea corpului cm, rămas în urmă cu , SD Greutatea corporală - , kg, corespunde lungimii corpului „Vârsta osoasă” - - , luni Glanda tiroidă la marea majoritate a copiilor cu HHT este hipoplazică, care poate fi depistată prin ecografie sau scanare, iar numai la pacienții cu forme ereditare poate fi mărită încă de la naștere Manifestarea variantelor ușoare de HGT poate apărea până la vârsta de - ani și chiar în perioada pubertății De obicei, este posibil să se detecteze întârzierea creșterii, dezvoltarea sexuală, scăderea inteligenței, simptomele distrofiei miocardice, constipația, pielea uscată (Fig ) HTA primară dobândită este însoțită mai des de o glanda tiroidă mărită Modificările somatice sunt aceleași ca în cele congenitale, dar intelectul nu este afectat (Fig ) HT hipotalamică și hipofizară izolate sunt rare, mai des ca simptom al nanismului hipofizar Nici inteligența nu suferă Diagnostic Diagnosticul de hipotiroidism este verificat în funcție de studiul hormonului de stimulare a tiroidei (TSH), tiroxinei (T ) și triiodotironinei (T ) în sânge Indicatorii acestor hormoni din sânge în diferite forme de HT sunt prezentați în tabel Bolile copilăriei Volumul Orez Hipotiroidismul congenital primar usor la un copil in varsta de ani luni Lungimea corpului cm, rămas în urmă cu , SD Greutate corporală , kg, exces de lungime cu , % „Vârsta osoasă” corespunde la , - ani Orez Hipotiroidism usor dobandit datorita tiroiditei autoimune, gusa grad II la un baietel de ani de luni Lungimea corpului cm, rămas în urmă cu , SD, greutate corporală , kg „Vârsta osoasă” corespunde la ani Diagnosticul diferitelor forme de hipotiroidism Tabelul Diagnostic Nivelurile sanguine la nou-născuți în zilele - din viață Nivelurile sanguine la copiii mai mari de săptămâni TSH (mIU / l) T, (nmol / l) Te (nmol / l) TSH (mIU / l) t „(nmol / l) Te (nmol / l) Sănătos > , , - , - , Hipotiroidism primar > - , - , Mai mult de (simpaticotonie) , Capitolul Tabelul Indicii de stres la copiii sănătoși (M ± t) (N A Belokon, M B Kuberger, ) Vârsta (ani) - - - - - SI în repaus ± , ± , ± , ± , ± , Tabelul Indicatori ai unui test clinoortostatic normal (N A Belokon, M B Kuberger, ) Indicatori Valori inițiale Dinamica Frecvența cardiacă - FC (pe minut) Mai puțin de - Mai mult de Mai puțin de % Mai puțin de % Mai puțin de % Tensiunea arterială sistolică - PAS (mmHg) Mai puțin de - Mai mult de ' De la + la + De la Odo + De la Odo + Tensiunea arterială diastolică - TAD (mmHg) Mai puțin de - Mai mult de De la + la + De la Odo+ De la Odo+ - la trecerea in pozitie verticala; - la fiecare minut timp de minute de ortostazie; - la revenirea in pozitie orizontala; - la fiecare minut timp de minute de clinostază (sau până când indicatorii revin la normal) Indicatorii corespunzători COP-ului normal sunt prezentați în Tabel N A Belokon și M B Kuberger ( ) au identificat variante patologice ale COP: cu includerea excesivă a sistemului simpatico-suprarenal (hipersimpaticotonic), cu includerea insuficientă a sistemului simpatico-suprarenal (asimpaticotonic, hiperdiastolic), variante mixte (simpatico-simpatic), asimpatico-simpatic I Varianta hipersimpaticotonică - o creștere mai accentuată a TAS, DBP și a frecvenței cardiace (hiperadaptare) Varianta hiperdiastolică - o creștere izolată excesivă a TAD cu TAS nemodificată sau chiar în scădere, o creștere a frecvenței cardiace (tip de reacție maladaptativă) Varianta asimpaticotonică – TAS și TAD nu se modifică sau chiar scad, ritmul cardiac este normal sau crește (hipoadaptare) Varianta simpatico-astenică - după trecerea în poziţie verticală, semne de hiperadaptare, la minutul - semne de hipoadaptare Bolile copilăriei Volumul Varianta astenosimpatică - după trecerea în poziție verticală, semne de hipoadaptare, iar apoi - hiperadaptare Conducerea combinată a CIG și COC face posibilă obținerea simultană a informațiilor despre toți parametrii principali ai stării ANS Cu toate acestea, este necesar de subliniat că rezultatele acestor teste pot fi influențate semnificativ de factori endogeni și exogeni (starea psiho-emoțională a copilului, condițiile meteorologice, respectarea corectă a protocolului de studiu etc ) O evaluare adecvată a stării SNA este posibilă numai prin analiza întregului complex de date clinice și funcționale Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial în BNT se realizează cu orice boală (somatică, infecțioasă sau neurologică), care poate fi ascunsă sub masca unor tulburări funcționale generalizate Pentru a face acest lucru, conform indicațiilor, se utilizează întreaga gamă de capabilități de diagnosticare disponibile Trebuie subliniat faptul că sensul principal al căutării diagnostice pentru NDC ar trebui să fie transformarea NDC „primară” într-una „secundară” (adică găsirea cauzei acestei afecțiuni) — Soluționarea chestiunii de natură primar-secundară a NDC prezintă dificultăți semnificative Este departe de a fi întotdeauna posibil să se determine în mod clar dacă NCD este o consecință a unui proces patologic specific În aceste cazuri, medicul poate fi ajutat de observarea pe termen lung a pacientului, analiza eficacității terapiei, evaluarea severității simptomelor clinice dominante și a dinamicii acesteia - Sindromul astenovegetativ la momentul examinării pacientului, în funcție de simptomele clinice, este dificil de diferențiat de NCD Spre deosebire de acestea din urmă, tulburările astenovegetative apar după o boală acută și sunt de natură tranzitorie Un curs pe termen lung de sindrom astenovegetativ la un copil (mai mult de - luni) face posibilă suspectarea prezenței NCD la el - Nevroza la copii este clasificată ca o tulburare funcțională a sistemului nervos Ele se caracterizează prin natura psihogenă a apariției, reversibilitatea simptomelor patologice, predominanța tulburărilor emoțional-afective în tabloul clinic - Neurastenia se găsește la copiii slăbiți somatic și supraîncărcați cu activități suplimentare la copiii de vârstă școlară Această afecțiune se caracterizează prin iritabilitate crescută, incontinență, furie, diverse tulburări de somn, neliniște, dezinhibare motorie - Isteria se caracterizează nu numai prin tulburări somatovegetative și motorii, ci și senzoriale-afective În apariția lor, rolul principal aparține mecanismului „plăcut condiționat” sau, de preferință, Capitolul sti pentru pacientul acestor tulburari Manifestările clinice în această afecțiune sunt diverse - de la hiperestezie, pareză, paralizie, afonie până la convulsii avansate cu mișcări expresive - Tulburarea obsesiv-compulsivă se manifestă printr-o varietate de fenomene obsesive – sub formă de mișcări, acțiuni, temeri, gânduri etc Diagnosticul tuturor variantelor unei modificări nevrotice în personalitatea unui copil, precum și tratamentul acesteia, este apanajul unui psihoneurolog pentru copii Tratament și prevenire Tratamentul și prevenirea BNT la copii este nu numai o problemă medicală, ci și o problemă socială Fără a crea un mediu optim pentru copil, normalizându-i „stilul de viață”, când impactul factorilor dezadaptativi este minimizat, este greu de așteptat la o vindecare completă a tulburărilor neurocirculatorii Părinți, un medic pediatru, un psihoneurolog pentru copii, un asistent social - aceasta este echipa minimă care ar putea asigura monitorizarea și tratamentul adecvat unui copil cu NCD Există diferite metode de tratare a BNC și sunt selectate ținând cont de caracteristicile individuale ale cursului bolii la fiecare copil în parte În cele din urmă, terapia depinde de natura „cercului vicios” format și ar trebui să vizeze restabilirea conexiunilor funcționale întrerupte Principalele principii și abordări ale tratamentului și prevenirii BNT la copii pot fi formulate după cum urmează Utilizarea unui set minim de medicamente și o schimbare a accentului către metodele naturale de terapie non-farmacologică este principiul principal al tratamentului NCD la copii Metodele de tratament non-medicamentale includ stabilirea unui mediu optim de viață, inclusiv normalizarea condițiilor de familie și de viață (stil de viață în familie), regimul, dieta, optimizarea stresului fizic și psiho-emoțional Aceste acțiuni sunt capabile simultan să prevină unele forme de NDC - Mod de protecție Rutina zilnică (în conformitate cu caracteristicile individuale și de vârstă ale copilului) trebuie echilibrată cu costuri adecvate pentru muncă și odihnă Este important să respectați cu strictețe raportul corect dintre somn și veghe Este indicat să se evite hipodinamia, suprasolicitarea psiho-emoțională și fizică, stresul, obiceiurile proaste (fumatul, abuzul de substanțe etc ) Activitate fizică dozată utilă (fără competiție) sub formă de mers pe jos, înot; ciclism, schi și patinaj; tenis de masă, badminton etc - Dieta pentru BNT ar trebui să fie individuală și să includă un set adecvat vârstei de ingrediente alimentare de bază: proteine, grăsimi, Bolile copilăriei Volumul carbohidrați, minerale, vitamine etc Copilul nu trebuie să mănânce în exces Mâncarea trebuie administrată mai des și în porții mai mici Este indicat să excludeți cafeaua, ceaiul tare, ciocolata, afumaturile, mâncărurile picante (în special la copiii cu predominanță a simpaticotoniei), conservele (conserve industrială); limitați moderat aportul de lichide și sare, carne grasă, produse din făină, dulciuri; crește aportul de săruri de potasiu și magneziu (fructe și legume proaspete, stafide, caise uscate, prune uscate; hrișcă, fulgi de ovăz și terci de mei) și acizi grași nesaturați (ulei vegetal) — Climatul psihologic din familie joacă un rol extrem de important în succesul măsurilor terapeutice în derulare Adesea, părinții potențează boala copilului ascultându-i plângerile și răspunzând inadecvat circumstanțelor Depozitul ipohondriac al caracterului mamei formează destul de repede tipul psihologic al „tânărului invalid” În acest caz, este indicat un curs de psihoterapie familială - Impact psihoterapeutic asupra copilului Un copil cu NCD trebuie distras de la „boala” lui, fără a i se oferi posibilitatea de a se închide într-un cerc strâns de inferioritate și durere O conversație plină de tact și bine structurată între un medic și un copil ar trebui să vizeze să-i explice principalele mecanisme ale bolii sale și să dovedească un prognostic favorabil Sugerarea ideii că fiecare persoană se confruntă cu dificultăți temporare în viață poate fi de un anumit beneficiu De subliniat că BNT este o boală în care, ca în nicio altă boală, este important să câștigi încrederea copilului pentru a-l ajuta cu adevărat Găsirea hobby-ului potrivit pentru pacientul cu NCD ar trebui să fie, de asemenea, o sarcină nu numai pentru părinți, ci și pentru medicul curant – Masajul terapeutic (cursuri de - de sedinte) este de dorit pentru toti copiii cu BNT Cu un sindrom pronunțat de disfuncție autonomă, este prescris un masaj segmentar al coloanei vertebrale și al zonei gâtului-guler; cu hipotensiune arterială – masaj al membrelor inferioare și al abdomenului - Kinetoterapie Complexele de natură generală de îmbunătățire a sănătății sunt utilizate în combinație cu procedurile de întărire - Reflexoterapia (electropunctura sau presiunea punctelor active, presopunctura cu ajutorul fasciculului laser heliu-neon etc ) se efectueaza zilnic sau la interval de - zile in trei cure cu interval de luna - Proceduri de fizioterapie Se utilizează electrosleep În cazul NDC cu predominanță a vagotoniei, se recomandă electroforeza a unei soluții de clorură de calciu %, soluție de cofeină benzoat de sodiu, clorhidrat de efedrină sau mezaton folosind metoda gulerului sau metoda ionică Capitolul reflexe după Shcherbak OZN-ul general se prezintă în doze crescânde treptat (de la */ la biodoze) într-un curs de - de ședințe în combinație cu aeroionoterapia Cu NCD cu predominanță simpaticotonie, galvanizarea se folosește după tehnica reflex-segmentară sau diatermia zonei sinusului carotidian, electroforeza după Vermil sau pe zona gulerului din soluție de bromură de sodiu %, soluție de sulfat de magneziu %, % soluție de aminofilină, soluție de clorhidrat de papaverină % Cu NCD cu un tip mixt de distonie vegetativă, electroforeza unei soluții de % de novocaină și soluție de , % de iodură de potasiu este prescrisă conform tehnicii orbital-occipitale, precum și electroforeza endonazală a unei soluții de novocaină % În plus, se folosește un câmp magnetic alternant pe zona gulerului, un câmp magnetic pulsat de călătorie pe regiunea inimii și ganglionii simpatici ai coloanei toracice, proceduri cu apă (băi cu aditivi, duș Charcot, dușuri cu ventilator și circulare etc ), proceduri de contrast termic (duș de contrast, saună etc ) Întregul complex de metode de tratament fără medicamente trebuie efectuat sub supravegherea specialiștilor relevanți II Tratamentul trebuie să fie complex: dacă este posibil, etiologic, patogenetic și, dacă este necesar, simptomatic Tratamentul etiologic pentru BNT are ca scop prevenirea acțiunii factorilor dezadaptativi Evident, în prezent este imposibil să schimbi, de exemplu, predestinația genetică sau să încetinești dezvoltarea unui copil În aceste cazuri, măsurile preventive sunt utilizate într-o măsură mai mare Dacă un copil are, de exemplu, cauza stresului cronic, medicul deschide oportunitatea unui tratament etiotrop al NCD Adesea, igienizarea focarului de infecție sau tratamentul cu succes al bolii somatice (infecțioase) subiacente duce la diminuarea simptomelor clinice ale NCD și, uneori, chiar și fără tratamentul NCD în sine Tratamentul patogenetic, împreună cu un complex de măsuri terapeutice non-medicamentoase, poate include și terapia medicamentoasă Arsenalul de medicamente utilizate în tratamentul NCD este uriaș Prin urmare, ar trebui să ne oprim doar asupra acelor medicamente și direcții de tratament care sunt mai des utilizate la copii Fitoterapie este prescrisă: ) pentru a obține un efect sedativ (valeriană, mamă, bujor, coada-calului etc ); ) efect antispastic (mentă, fenicul etc ); ) efect general de întărire (coacăz negru, urzică, căpșuni sălbatice, afin, lingonberry, frasin de munte, zmeură, trandafir sălbatic etc ); ) efect tonic (adaptogeni - ginseng, leuzea, zamaniha, aralia, eleuterococ, viță de vie de magnolie, rădăcină de aur, lemn dulce etc ); ) efectul de întărire a peretelui vasului (rue, șoricelă, aronia neagră etc ) Plantele se administrează sub formă de infuzii, decocturi, dar mai des - tincturi oficiale în doză de picătură pe an de viață La copiii cu vagotonie severă, picături gastrice (tinctură de valeriană Bolile copilăriei Volumul - părți, mentă - părți, pelin - părți, belladona - parte) picătură pe an de viață în combinație cu extract de Eleutherococcus picătură pe an de viață, un curs de - luni primăvara și toamna Durata totală a cursului de plante medicinale trebuie să fie de cel puțin +- luni cu pauze la fiecare - , luni timp de - zile (cursuri intermitente) Terapia cu vitamine este indicată tuturor copiilor cu NCD De obicei, complexele vitamine-minerale sunt utilizate cu o gamă largă de componente ale acestora (vezi Tabelul ) Tranchilizantele sunt prescrise pentru ineficacitatea terapiei cu fito și vitamine și pentru NCD cu o predominanță pronunțată a simpaticotoniei Cu „simptome hiperstenice” cu hipertensiune arterială, „tranchilizante mici” sunt potrivite: meprobamat (meprotan) în doză de , - , g la vârsta de - ani, , g de - ori timp de - ani pe zi după ce a mâncat înăuntru; seduxen , - , g, de - ori pe zi în interior; tazepam (nozepam), fenazepam În „condiții hiposfenice” cu hipotensiune arterială, se utilizează grandaxină, seduxen (în doze mici), mezapam (rudotel) - mg/kg/zi în două prize (dimineața și după-amiaza) Cursurile de tratament cu tranchilizante nu depășesc de obicei o lună Antipsihoticele sunt utilizate pentru ineficacitatea tranchilizantelor la copiii cu predominanță a simpaticotoniei și pentru tratamentul cardialgiei persistente Frenololul se folosește la - mg/zi, sonapax la copiii preșcolari la - mg/zi, la copiii de vârstă școlară la - mg/zi Preparatele sunt prescrise dimineața și după-amiaza, un curs de - luni Antidepresivele și psihostimulantele (cu vagotonină) sunt rar prescrise și numai pentru indicații stricte după consultarea unui neuropsihiatru Simpatoliticele pot fi utilizate pentru simpaticotonia severă Uneori, piroxanul este prescris la , - , g pe cale orală, de - ori pe zi Agenții vegetotropi sunt utilizați la copiii cu un tip mixt de distonie vegetativă Recomand belloid, bellataminal (bellaspon) pentru '/ - comprimat, de - ori pe zi timp de o cură de lună Medicamentele nootrope sunt de obicei utilizate la copiii cu NCD pe fondul leziunilor organice reziduale ale SNC Piracetam (nootropil) este prescris pe cale orală în doză de - mg / kg pe zi, în - doze, o cură de - de zile și cure repetate după - luni Aminalon (Gammalon) este prescris pe cale orală în doză zilnică pentru copiii de - ani - , - g, - ani - , - g, peste ani - - g Doza zilnică este împărțită în doze Cursul tratamentului este de la săptămâni la luni Pika-milon se administrează pe cale orală de - ori pe zi, în doze unice pentru copiii sub an - , g fiecare, până la ani - , g fiecare, - ani - , g fiecare, după ani - , g fiecare , - , g, curs - luni Pantogam și phenibut sunt prescrise oral de - ori pe zi în doze unice pentru copiii sub an - , g fiecare, până la ani - , g fiecare, - ani - , g fiecare, după ani - , - fiecare, ani, curs - luni Medicamentele vasoactive sunt folosite pentru a îmbunătăți microcirculația și sunt adesea combinate cu nootropice În practica pediatrică, cinarizina (stugeron) , - , g, trental , - , g, Cavinton , - , g, de - ori pe zi, cure de - luni sunt de obicei prescrise oral Capitolul În ultimii ani au apărut medicamente combinate, un exemplu al cărora este instenonul, care au un efect pozitiv simultan asupra complexului limbico-reticular, a sistemului circulator și a trofismului cerebral la adulții cu diverse forme de encefalopatii Există rapoarte privind utilizarea cu succes a acestor medicamente la copii Terapia medicamentosă pentru NCD include o gamă largă de medicamente care asigură normalizarea funcției sistemelor afectate de procesul patologic Ca parte a acestei terapii, o mare varietate de agenți sunt utilizați în funcție de caracteristicile cursului clinic al NCD (terapie de deshidratare, terapie cardiotrofică, antiacide, antispastice etc ) Trebuie remarcat faptul că utilizarea numai a medicamentelor vegetotrope în tratamentul NCD, a căror acțiune vizează corectarea funcției SNA, nu este întotdeauna justificată, deoarece tulburările autonome sunt adesea doar o reflectare a tulburărilor neurocirculatorii și nu au o semnificație patologică independentă Tratamentul simptomatic pentru NCD are ca scop atenuarea evoluției bolii și stoparea disconfortului copilului, în principal a durerii Acest tratament este episodic, nu trebuie să devină sistematic Pentru a opri criza simpatico-suprarenală, seduxenul, anaprilina, piroxanul sunt utilizate în doze de vârstă Cu o criză vago-insulară este indicată introducerea unor doze mici de atropină În caz de leșin, pacientul este întins orizontal cu capul patului coborât, eliberat de îmbrăcăminte restrictivă, prevăzut cu acces liber la aer proaspăt, încălzit cu plăcuțe de încălzire, se aduce la nas un tampon de vată umezit cu amoniac și fata este stropita cu apa rece Cu leșin persistent, se injectează subcutanat soluție de cofeină %, cordiamină, soluție de efedrină % III Tratamentul cuprinzător ar trebui să fie sistematic și pe termen lung Acest lucru nu înseamnă că copilul ar trebui să ia medicamente pe termen lung (vezi Principiul de bază) Cursurile de terapie medicamentoasă, dacă este necesar, pot fi alternate, dar în intervalele dintre ele este recomandabil să se folosească întregul set de agenți non-medicamentosi Tratamentul BNT într-un spital fără măsuri adecvate după externare nu poate duce la rezultate pozitive IV Este necesar să se asigure prevenirea maximă posibilă a exacerbărilor BNT Este necesar să se țină seama de sezonalitatea individuală a exacerbărilor, răspunsul individual la factorii de mediu, posibilitatea de exacerbare a NCD pe fondul unei boli acute etc Intensificarea terapiei în „perioadele de risc” poate reduce frecvența exacerbărilor NCD, care va afecta pozitiv fundalul psihologic al copilului și va îmbunătăți cursul bolii Bolile copilăriei Volumul Tratamentul cu succes al unei persoane bolnave depinde de priceperea medicului Acest lucru este valabil mai ales pentru tratamentul unui copil cu NCD Sarcina principală a medicului în tratamentul copiilor cu BNT este de a găsi un echilibru adecvat între „cuvântul și fapta” terapeutic Trebuie să recunoaștem că aceasta nu este o sarcină ușoară Prognoza Rezumând, trebuie remarcat încă o dată că NDC este un termen general care unește în prezent un grup de afecțiuni, sindroame și boli care apar cu complexe clinice de tulburări funcționale generalizate În cele mai multe cazuri, NDC la copii poate fi considerată ca o afecțiune care reflectă caracteristicile etapelor de dezvoltare ale copilului în condițiile mediului modern, adică NDC este o „boală de dezvoltare”, o stare tranzitorie de dezadaptare Dacă complexul de simptome al NCD se dezvoltă pe fundalul unei anumite boli, adică NCD este secundar, poate fi interpretat ca un sindrom Și, în sfârșit, NDC primară în funcție de starea clinică poate fi considerată o boală și i se pot aplica aceleași abordări ca și majorității formelor nosologice Prognosticul pentru viață cu NCD este de obicei favorabil Cu toate acestea, este destul de dificil să se prevadă o vindecare completă, deoarece cursul BNC depinde în mare măsură de natura și severitatea modificărilor patologice, de amploarea tulburărilor funcționale și de caracterul adecvat al terapiei prescrise La majoritatea copiilor bolnavi, simptomele clinice ale tulburărilor neurocirculatorii scad pe măsură ce părăsesc perioadele „critice” de dezvoltare Unii copii dezvoltă boli funcționale-inflamatorii cronice ale diferitelor organe și sisteme Pe baza observațiilor ulterioare, au fost obținute date care indică faptul că NCD la copii crește semnificativ riscul de a dezvolta boli la adulți, cum ar fi hipertensiunea arterială, ateroscleroza vasculară, boala coronariană și boala cerebrovasculară Capitolul TULBURĂRI DE SOMMN LA COPII Somnul este o stare naturală, regulată, periodică de odihnă a minții și a corpului, în care ochii sunt de obicei închiși, conștiința și mișcările voluntare sunt absente sau ușor prezente și apar vise trecătoare Trebuie remarcat faptul că în limba rusă cuvântul „somn” este folosit pentru a descrie atât starea reală de somn, cât și starea de vis, prin urmare, în viitor, aceste două concepte vor fi luate în considerare separat În majoritatea surselor, somnul este considerat o parte integrantă a bioritmului „somn-veghe” Ritmul „somn-veghe” se referă la ritmurile circadiene (zilnice) și are o gamă cuprinsă între și de ore Din punct de vedere al bioritmologiei, somnul și veghea sunt procese interconectate ale aceluiași bioritm și o scădere a nivelului de starea de veghe duce în mod natural la un somn mai superficial și mai agitat Clasificarea etapelor de somn Stadiul I corespunde perioadei de adormire și se caracterizează prin activitate neregulată de joasă tensiune pe electroencefalogramă Stadiul II corespunde somnului usor, superficial, manifestat prin fusuri „somnorosi” si complexe K pe EEG Stadiul III se caracterizează prin prezența fusurilor de somn și apariția undelor lente de amplitudine mare; pentru stadiul IV, corespunzător somnului profund, predominanța undelor lente de mare amplitudine Ultimele etape se numesc somn lent, calm, sincronizat, ortodox În sfârșit, există o etapă specială, rapidă, activă, desincronizată, paradoxală a somnului, care se caracterizează prin activitate neregulată de joasă tensiune asupra EEG și mișcări rapide ale globilor oculari {mișcări rapide, oculare - faza REM) Caracteristicile somnului ortodox și paradoxal sunt prezentate în tabel Ontogenia somnului la copii în conformitate cu etapele EEG ale somnului de mai sus conform A N Shepovalnikov ( ) este prezentată în Fig Diferențele de somn între sugari și adulți sunt prezentate în tabel Diferențele în EEG al somnului și al stării de veghe apar de obicei în a -a săptămână de gestație, maturizarea ulterioară a EEG al somnului este mai rapidă decât EEG al stării de veghe Din cauza absenței fuselor de somn înainte de luni de viață postnatală la sugari, este dificil să se diferențieze trecerea de la somnul de somn la somnul profund Somnul este un proces neuronal ritmic activ Ideile despre somn ca „inhibarea difuză a cortexului cerebral” sunt în prezent inconsecvente Bolile copilăriei Volumul Tabelul Semne ale somnului uman ortodox și paradoxal (după A Ts Golbin, ; cu modificări și abrevieri) Indicatori Vis ortodox Vis paradoxal EEG Unde lente Unde Sawtooth cu o amplitudine de - μV Reflex monosinaptic (reflex H Normal Scăzut* EMG a mușchilor gâtului și bărbiei Normal Scăzut Mișcările ochilor încetinesc rapid pendulul Elevii de talie medie Constrânși Palpitații Aritmie respiratorie Aritmie ascuțită, extrasistole Bradipnee respiratorie, apnee Tahipnee, apnee aritmică sincronizată cu mișcarea rapidă a ochilor Necesarul de gaz de eșapament Minim Maxim Conținut de CO: în sânge Maxim Minim Fluxul sanguin cerebral Scăzut Creștere Temperatura rectală Scăzută Creștetă Transpiratie totala Maxima Scade variabil Transpirația palmelor Absenta Creștetă Răspuns galvanic al pielii (GSR) Enhanced Absent Erecție absentă observată Presiunea intracraniană Scăzută Creștere Simptomul lui Babinsky Notat absent Pragul de trezire Înalt Scăzut Vise Rare Frecvente Mișcări ale corpului Caracteristic Necaracteristic Dormi și vorbind Activitate convulsivă, frisoane, dificultăți de respirație Creștere Suprimată * O scădere sau creștere a ratei este considerată relativ la starea de veghe Tabelul Diferențele de somn între sugari și adulți (după Anders T F et al , , astfel cum a fost modificat) Parametrul de somn Sugari Adulti Raport PS:OS* : : Frecvența fazelor de somn - min PS - ciclu OS - min PS - ciclu OS Începe somnul PS OS Organizarea temporală a fazelor de somn PS-OS este distribuit aproximativ uniform pe toată durata fazelor de somn III-IV ale OS predomină în prima treime a somnului nocturn; PS - în ultima treime PS - somn paradoxal; OS este un vis ortodox Capitolul Orez Formarea modelelor de somn electroencefalografice în ontogenie [Shepovalnikov A N , ] sunt consistente, iar procesele care au loc în diferite părți ale creierului sunt destul de contradictorii Deci, în conformitate cu schema lui DJ McGinty et al ( ) în faza somnului lent, frecvența activității impulsive a neuronilor scade (comparativ cu starea de veghe) în diferite părți ale cortexului (vizual, motor, asociativ), un număr de părți ale structurilor limbico-hipotalamice (hipotalamusul anterior) , hipocamp) și trunchiul cerebral (nucleul rafeului dorsal, formațiunea reticulară medială), dar crește în amigdală, nucleul ventromedial al hipotalamusului În timpul somnului REM, frecvența activității impulsurilor crește în majoritatea structurilor corticale, hipotalamusul anterior, hipocampul, nucleul rafeului dorsal și locus coeruleus, dar scade în amigdala și nucleul ventromedial al hipotalamusului Conform conceptului lui O Pompeiano ( ), somnul evolutiv a apărut cu scopul de a limita activitatea motrică, „odihna” din mișcările animalelor Limitarea activității motorii în timpul somnului este facilitată de deprimarea activității motorii spinale prin interacțiunea reciprocă a câmpului celular gigant cu partea caudală a locusului coeruleus (sistemul oscilator al lui O Pompeiano), care se realizează prin intermediul reticulo-și sistemul medial vestibulospinal Între timp, în visul unei persoane, se observă un număr mare de fenomene care indică relativitatea acestei limitări Aceste fenomene au o anumită preferință Bolile copilăriei Volumul B II III IV PS Tonus muscular final- TONUSULUI MUSCULAR Contractii musculare fazice (JEM, spasme ale muschilor faciali, muschii distali ai membrelor) ■ spasme musculare Mișcări generale asociate cu mișcarea corpului sau a părților corpului Lovitură în cap pe timp de noapte Gesticulare Vorbire în somn — Călători de vise ' s ) desaturare constantă ) treziri ) bradie sau tahicardie Sindromul PLM (sindromul mișcării periodice a membrelor) Episoade periodice de mișcări repetitive și stereotipe ale membrelor în timpul somnului ) episoade repetitive de contracție musculară (cu durată de , - s) cu un interval de - s ) treziri care pot fi asociate cu mișcarea Sindromul picioarelor nelinistite Senzatii inconfortabile la nivelul picioarelor care apar de obicei inainte de somn, ceea ce provoaca un impuls aproape irezistibil de a misca picioarele Miscarea picioarelor alternativ Narcolepsie Creșterea somnolenței asociată, de obicei, cu catalepsie, testul MLST ( x min de somn) ) timpul mediu pentru a adormi , ore Epilepsie nocturnă Epilepsie în timpul somnului Prezența vârfurilor și a activității EEG de înaltă frecvență și amplitudine Capitolul (uneori in utero) cu o manifestare maxima la luni si poate disparea la orice varsta Legănarea apare de obicei în timpul somnolenței și dispare în stadiul IV de somn Mai de preferat pentru apariția leagănelor sunt fazele de tranziție ale somnului Nu a fost identificată o relație certă între balansare și orice factor medical sau social specific Există dovezi ale unei posibile predispoziții ereditare la legănat și apariția lor (de fapt, precum și dispariția lor) după un eveniment sesizabil pentru copil (boală, despărțire de părinți, mutare etc ) Pe EEG la copiii cu leagăne, modificările (disritmie, scăderea amplitudinii undei) se găsesc de obicei numai în forme severe de stereotipie Bătăile sunt înțelese ca stereotipii în care copilul își bate capul de pernă, ridicându-se pe brațele întinse Astfel de mișcări sunt grupate într-o serie de până la bătăi la intervale de câteva secunde Bătăile dispar când copilul este întors pe spate Mai des, bătăile apar la copiii cu vârsta de aproximativ an din perioada precursorilor Aceste stereotipuri sunt asociate mai clar cu boli organice ale sistemului nervos (în special, perinatale) și se pot datora disincroniei de dezvoltare sau leziunilor sistemului vestibular și cerebelului EEG-ul arată activitate paroxistică cu undă lentă de amplitudine mare, unde ascuțite S-a remarcat instabilitatea celei de-a treia etape a somnului Mișcările de tip „navetă” constau în balansarea copilului în direcția anteroposterior în poziția „în patru picioare” Aceste mișcări apar la copiii de , - ani fără niciun motiv aparent, uneori după ce suferă de boli somatice Asumați-vă importanța factorului ereditar în dezvoltarea acestor stereotipuri EEG la copiii care suferă de aceste stereotipuri, de regulă, corespund normei de vârstă În structura somnului se remarcă o creștere a somnolenței și o scădere a duratei etapei paradoxale a somnului Fenomenul de „pliere*” este înțeles ca ridicarea și coborârea ritmică a trunchiului și a capului din poziția „culcat pe spate” în poziția „șezând”, care tinde să crească amplitudinea și frecvența mișcărilor Acest fenomen apare mai des în starea de prosleep și stadiul I de somn și dispare în timpul trecerii la stadiul IV Această tulburare de somn stereotipă, rară, originală, descrisă de A Ts Golbin ( ), a fost găsită la copiii care sufereau de boli somatice (de obicei alergice), hiperactivitate, labilitate emoțională și având un istoric perinatal împovărat cu simptome de depresie și hipotensiune musculară în primele luni de viata Suptul degetului mare apare la % dintre copii, în timp ce la % se asociază cu tulburări de somn Acest fenomen este observat chiar și la fetușii de săptămâni de gestație, cel mai adesea apare la sugarii de până la luni în faza de adormire Capitolul opinia larg răspândită în viața de zi cu zi despre legătura bruxismului cu invazia helmintică nu este în prezent confirmată O consecință negativă, dar rară a bruxismului poate fi distrugerea smalțului dentar Dintre factorii care stau la baza genezei acestui fenomen, cel mai des este menționată predispoziția ereditară Bruxismul este însoțit de o serie de fenomene vegetative (modificări ale ritmului respirației, bătăilor inimii și nivelurilor tensiunii arteriale), un complex K specific și o scădere a reprezentării activității a pe EEG Bruxismul apare în timpul trecerii de la somnul ortodox la cel paradoxal și la trezire Crizele de astm în somn la copii au fost descrise încă din secolul al XVIII-lea Vârful lor cade pe mai multe intervale de vârstă ( ani, - ani, - ani) O caracteristică a atacurilor de astm în timpul somnului este dispariția atacurilor în timpul stării de veghe, în special, chiar și când sunteți treaz noaptea Aceste crize de astm se datorează! modificări profunde ale bioritmului „somn-veghe”: copiii cu aceste atacuri suferă de somnolență în timpul zilei, activitate generală neuniformă în timpul zilei (letargia dimineața și dezinhibarea seara sunt cele mai caracteristice), precum și alte tulburări paroxistice de somn (strălucire) , bruxism etc ) Crizele de astm în timpul somnului pot fi prezise de alte tulburări de somn, care sunt ameliorate drastic prin apariția astmului Tulburarea luată în considerare se caracterizează prin adormire severă, apariția convulsiilor în stadiile P-Sh ale somnului Tabloul poligrafic al somnului în noaptea crizelor indică o prelungire a stadiilor I și III ale somnului și o scurtare a stadiilor II și IV Crizele de astm în timpul somnului sunt caracteristice astmului bronșic atopic [Yurenev P M și colab , ], cu toate acestea, trăsăturile caracterologice ale copiilor sugerează rolul mecanismelor de conversie (isteric) în dezvoltarea unui atac de astm Tulburările de respirație în timpul somnului apar la , - , % dintre copii Pauzele respiratorii (apnee) în somn se notează la copii la orice vârstă și sunt considerate patologice dacă durata este mai mare de de secunde sau mai mică de de secunde, dacă sunt însoțite de unul dintre următoarele simptome: bradicardie, cianoză, paloare, severă hipotensiune musculară [Kelmanson I A , ] Există apnee centrală (absența mișcărilor respiratorii și a fluxului de aer la sfârșitul expirației), apnee obstructivă (permeabilitate afectată a căilor respiratorii în timpul inspirației cu menținerea mișcărilor toracice) și apnee mixtă La copiii mai mari, apneea de peste secunde este înregistrată de până la câteva sute de ori pe ciclu de somn și este însoțită de modificări ale nivelului de veghe (somnolență în timpul zilei, schimbări de dispoziție, probleme de învățare etc ), EEG arată o scurtarea semnificativă a stadiilor III, IV ale somnului și a somnului paradoxal De regulă, apneele apar în faza somnului paradoxal În studiile nepublicate ale lui I A Vakhrameeva et al se arată că Bolile copilăriei Volumul A existat o ușoară predominanță a sugării degetului mare la fete și la copiii din familii cu un nivel socioeconomic relativ ridicat Printre cauzele acestui fenomen se numără tulburările de alăptare, anxietatea sau alte sentimente ale copilului; școala psihanalitică consideră suptul degetului drept o manifestare a sexualității orale timpurii Sugerea excesivă a degetului mare înainte de vârsta de ani are consecințe dentare grave (malformații ale dinților, deformarea oaselor maxilarului, afectarea mucoasei bucale) și poate duce, de asemenea, la deformări ale degetelor și afecțiuni ale pielii (eczeme, paronichie, infecție cu herpes), poate provoca intoxicații accidentale (în special cu plumb) Printre consecințele psihologice pentru copil asociate cu sutul degetului, se numără încălcări ale relațiilor intra-familiale și ale relațiilor cu semenii; formarea conștiinței de sine Masturbarea ca autostimulare conștientă pentru excitarea sexuală este, conform lui UJ Jovanovic ( ), o etapă naturală în dezvoltarea copilului Acest fenomen se observă la aproape toți băieții și % dintre fete Activitatea maximă scade la vârsta de ani Aparând uneori chiar și la sugari, masturbarea se remarcă mai des la adormire și se manifestă prin tensiune în mușchii coapselor, atingerea organelor genitale cu mâinile, luarea diferitelor posturi, rotație etc și este însoțită de respirație crescută, transpirație, țipete etc Într-o formă pronunțată, masturbarea din fenomenul evolutiv se transformă într-un fenomen patologic și poate duce la excitare prelungită, perturbarea comportamentului copilului, perturbarea relațiilor intra-familiale, a relațiilor cu semenii și formarea conștiinței de sine, apariţia perversiunilor sexuale Dintre fenomenele paroxistice din somn se disting convulsii, tresărire, terori nocturne, enurezis nocturn, bruxism, astm nocturn, nictalgie, sângerări nazale paroxistice nocturne, vărsături nocturne, priapism și alte paroxisme în somn Tresurile sunt un fenomen patologic condiționat al somnului, în timp ce tresăririle în timpul adormirii sunt atribuite mișcărilor fiziologice care sunt deosebit de frecvente în adolescență Pe EEG în acest caz, vârfurile sunt observate în prima fază a somnului Prezența smucirilor mioclonice repetate în orice fază a somnului cu o frecvență crescândă în combinație cu alte fenomene paroxistice la copiii mici cu antecedente perinatale împovărate necesită excluderea naturii epileptice a bolii sau a coreei la copiii mai mari Bruxismul este scrâșnirea dinților în timpul somnului, apare la orice vârstă cu o manifestare maximă la - ani Bruxismul afectează până la % dintre copii, Bolile copilăriei Volumul nou-născuții cu leziuni perinatale ale sistemului nervos, apariția apneei în etapele somnului ortodox poate fi un semn de prognostic slab pentru dezvoltarea sindromului morții subite din cauza stopului respirator în timpul somnului Poziția copilului pe spate în timpul somnului reduce frecvența sindromului morții subite, deoarece în postura de pe stomac este mai probabilă obstrucția tractului respirator superior, conținutul de dioxid de carbon din aerul inhalat crește; pe de altă parte, atunci când dormi pe burtă, durata acestuia crește, iar trezirea este mai puțin frecventă Nictalgia se referă la atacuri de durere de diferite localizări în timpul somnului Durerile de cap (cefalalgia) pe timp de noapte sunt cauzate mai des de o creștere a presiunii intracraniene din cauza leziunilor organice ale sistemului nervos Bioritmul producției de lichior este astfel încât vârful formării lichidului cefalorahidian are loc în primele ore ale dimineții ( - dimineața), precum și în stadiul somnului ortodox Multe boli somatice se caracterizează printr-o exacerbare a durerii pe timp de noapte (colici hepatice, intestinale, renale etc ), care se datorează unei modificări în controlul central (supraspinal) al durerii în diferite faze ale somnului În astfel de cazuri, diagnosticul și tratamentul bolii de bază sunt necesare La vârsta de săptămâni până la luni, - % dintre copii suferă de colici cu plâns, care se datorează mai des imaturității tractului gastrointestinal, intoleranță la proteinele din laptele de vacă sau lactoză, flatulență, care necesită corectarea tehnica de hrănire Terorile nocturne sunt o agitație psihomotorie bruscă cu afect de frică, în care copilul nu intră în contact cu ceilalți și, la trezire, nu își amintește ce s-a întâmplat Durata atacului variază de la jumătate de minut până la minute Terorile nocturne apar la , % dintre toți copiii și la , % dintre copiii cu epilepsie Atribuirea fricilor nocturne manifestărilor de epilepsie este corectă numai dacă există un stereotip de convulsii, alte paroxisme, activitate paroxistică aspră, specifică pe EEG Terorile nocturne funcționale apar la copiii mici în stadiile III și IV ale somnului, se manifestă prin plâns, în timpul unui atac, activitatea delta este exprimată pe EEG; se caracterizează prin rezistenţă la terapie şi autodispariţie în adolescenţă Sângerările nazale în timpul somnului sunt observate în principal la fetele de - și - ani, care au modificări ale organelor ORL (în special, hipertrofia plexului Kiesselbach, atrofia mucoasei nazale, adenoide etc ), precum și cu încălcări ale hemostazei (de obicei trombocitopatii ereditare) Mai des, sângerările nazale în timpul somnului apar la copiii care dorm pe burtă, din cauza traumatismelor la nivelul plexurilor coroide ale cavității nazale Având în vedere că sângerările apar în stadiul somnului ortodox, rolul restructurării tonusului autonom în dezvoltarea acestei tulburări este posibil Capitolul Vărsăturile paroxistice în timpul somnului sunt tipice pentru copiii de - ani și, de regulă, însoțesc terori nocturne, atacuri de astm, nictalgie În unele cazuri, vărsăturile în timpul somnului pot fi un element al unei crize epileptice abdominale Un examen EEG este, de asemenea, necesar pentru a diferenția acest paroxism nocturn Enurezis nocturn Din punct de vedere istoric, termenul „enurezis nocturn” se referă la urinarea involuntară atât în timpul somnului nocturn, cât și în timpul zilei Problema actuală are o varietate uluitoare de interpretări în diferite școli de medicină și în rândul diverșilor specialiști Studiile epidemiologice au arătat că formarea obiceiului de curățenie are loc la majoritatea copiilor de la , la ani, în medie, la an și luni Cu toate acestea, utilizarea pe scară largă în ultimele decenii a unor astfel de produse de igienă precum scutecele impermeabile a dus în unele cazuri la o întârziere a formării acestei abilități și, conform lui L Rappaport ( ), o treime dintre copiii cu vârsta de ani udă patul Potrivit lui A V Papayan și D V Marushkin ( ), frecvența de enurezis la copiii cu vârsta de - ani este de aproximativ %, - ani - - %, - ani - - %, - ani - - , %, peste ani - - , % Printre factorii care pot juca un rol în geneza enurezisului nocturn, luăm în considerare povara ereditară, sarcina nefavorabilă, nașterea și perioada neonatală, tulburările de alăptare și bolile severe în primii ani de viață Gena responsabilă pentru varianta dominantă a enurezisului nocturn a fost găsită pe cromozomul [Eiberg H et al , ] Este necesar să se diferențieze incontinența urinară nocturnă într-o serie de boli (boli și defecte ale rinichilor, tractului urinar, reflux vaginal, diabet și diabet insipid etc ) de enurezisul nocturn ca tulburare de somn În - % din cazuri, enurezisul se datorează patologiei sistemului urinar, în alte cazuri - dereglarea spinală, cerebrală sau psihogenă a urinării Enurezisul primar este înțeles ca o lipsă monotonă a abilităților de curățenie încă de la naștere, enurezisul secundar este apariția urinarii involuntare după o pauză de - luni Conform lui A Ts Golbin ( ), enurezisul nocturn este un sindrom complex care include urinarea involuntară în timpul somnului, tulburări de somn, modificări ale activității motorii în timpul zilei, tulburări de comportament, atitudine inadecvată față de defectul cuiva, rezistență terapeutică și vindecare spontană Dintre tulburările de somn la pacienții cu enurezis nocturn, este necesar să se evidențieze tulburările în procesul de adormire, somnul profund ("mort"), surprinderea, terorile nocturne, vorbirea în somn etc tipuri principale de tulburări EEG în nocturnă au fost identificate enurezis: ) scurtarea stadiilor I și II ale somnului; ) prelungirea stadiilor I și II cu scurtarea stadiilor III și IV ale somnului; ) schimbarea frecventă a etapelor cu o scurtare bruscă a somnului paradoxal Bolile copilăriei Volumul La copiii cu somn „mort” se notează EEG tip I; cu somn neliniştit – tipurile II şi III În general, la copiii care suferă de enurezis nocturn, se remarcă o restructurare profundă și complexă a activității bioelectrice a creierului A Ts Golbin ( ) identifică forme principale de enurezis nocturn Forma simplă Se caracterizează prin excese relativ rare (de - ori pe săptămână), dar persistente de enurezis nocturn pe fondul somnului profund și indiferent de factorii exogeni (cantitatea de lichide băut, condiții meteorologice), un curs monoton („de la naștere) ”) Există o predispoziție ereditară pronunțată ( %) Starea de veghe EEG nu este modificată, EEG tip I somn (vezi mai sus) Forma nevrotică Se caracterizează, spre deosebire de alte forme, prin reacția emoțională a copilului la defectul său A Varianta asteno-nevrotică a formei nevrotice de enurezis nocturn apare la copiii labili emoțional, ușor astenici, după psihotraumatisme în perioadele de crize legate de vârstă ( ani, ani) B Varianta histeroizică a acestei forme se observă la fetele gracile, temperamentale, artistice Cu aceste variante de enurezis nocturn, EEG-ul de veghe nu este modificat, iar EEG-ul somnului corespunde tipului II C Varianta reactivă este o formă de enurezis nocturn nevrotic, când un episod aleator de enurezis determină la copil o reacție severă cu fixarea atât a stării de enurezis, cât și a experiențelor ulterioare Forma neuropatică Apare la copii pe fondul unor simptome neurologice reziduale asemănătoare nevrozei, de obicei datorate leziunilor perinatale ale sistemului nervos, însoțite de tulburări polimorfe ale somnului (coșmaruri, țipete), alte simptome asemănătoare nevrozei (ticuri, bâlbâială etc ) Pe EEG de veghe se observă o aritmie pronunțată, EEG de tip de somn II sau III Forma de endocrinopatie Se remarcă la copiii cu tulburări hipotalamice și endocrinologice și se combină cu tulburări paroxistice de termoreglare, tulburări în sfera emoțional-volițională și frici EEG-ul de veghe este dominat de activitatea bilaterală lentă de mare amplitudine, EEG-ul somnului de tip II Forma epileptică Din punct de vedere istoric, enurezisul a fost considerat ca un posibil echivalent epileptic Există suficiente argumente împotriva acestui lucru Capitolul pozitia a-lea; totuși, alternarea episoadelor de enurezis și convulsii, povara ereditară pentru epilepsie, activitate paroxistică pronunțată asupra EEG a somnului și a stării de veghe, prelungirea somnului ortodox și scurtarea somnului paradoxal, apariția enurezisului și o criză în stadiul somnului ortodox fac este posibil să se atribuie epilepticului această formă de enurezis Este necesar să se diferențieze această formă de enurezis cu urinarea în structura crizei Forma displazica Este tipic pentru copiii cu statut disrafic, în special, cu mielodisplazie, care duce la o încălcare a inervației vezicii urinare De regulă, la acești copii, enurezisul nocturn este combinat cu urinarea involuntară în stare de veghe sau incontinența fecală (encopresis), copiii nu simt nevoia de a urina și, uneori, chiar scurgerea urinei Pe EEG - disritmie pronunțată Diagnosticul de enurezis nocturn trebuie să includă un istoric familial detaliat (analizarea prezenței enurezisului la membrii familiei), tipul de incontinență urinară (noapte, diurnă, primară, secundară), înregistrarea tiparelor urinare (frecvență, impuls, disurie etc ), examen neurologic și psihologic copil, teste de urină (cel puțin trei la rând cu un test Nechiporenko, o analiză detaliată a elementelor uniforme, densitate, niveluri de zahăr și proteine, prezența sărurilor și bacteriurie), spondilografie lombară, dacă este posibil, poligrafie de somn Fenomenele statice în somn includ posturi ciudate, dormitul cu ochii deschiși Posturile ciudate includ posturi cu o creștere a tonusului grupurilor musculare individuale, posturi cu tonus redus („postură moartă”), posturi „cu susul în jos”, postura „opistotonus” Posturile ciudate în copilăria timpurie sunt caracteristici ale activității motorii ontogenezei în timpul somnului, dar apariția lor la vârsta preșcolară și școlară este un semn al tulburărilor de maturizare a sistemului nervos Somnul cu ochii deschiși este un fenomen fiziologic în copilăria timpurie și un fenomen patologic în copilăria ulterioară Acest fenomen este caracteristic primelor ore de somn, se caracterizează prin pleoape slab închise și o bandă de proteine peste iris și se datorează creșterii tonusului muscular în fazele inițiale ale somnului ortodox cu dispariția „ochilor deschiși” în somn paradoxal Fenomenele comportamentale și mentale complexe includ somnambulismul, vorbirea în somn și coșmarurile Somnambulismul (somnambulism, somnambulism) este o formă de comportament în vis, care include mișcări, acțiuni și fapte care au aspectul arbitrar și intenționat Somnambulismul este mai frecvent la varsta Bolile copilăriei Volumul - ani, apar la % dintre copii, în timp ce % - în mod regulat Conținutul actelor comportamentale este individual și cel mai tipic este mersul lent, cu un mers ezitant, cu ochii larg deschiși și pupilele strânse Manifestările extinse ale somnambulismului sunt exprimate prin multe ore sau multe zile de vagabondaj („automatism ambulator”) Episoadele de somnambulism sunt de obicei uitate Somnambulismul începe în stadiile III și IV ale somnului ortodox și este însoțit de explozii de activitate și t, dezvoltându-se în continuare pe fundalul unei stări de somnolență cu activitate α activă Somnambulismul este asociat cu boli organice ale creierului și, în special, cu epilepsie; sindroame psihopatologice, enurezis nocturn, terori nocturne, vorbire în somn, boli ale organelor genito-urinale Somnul se găsește la aproape toți copiii și se manifestă sub diferite forme, de la sunete nearticulate la monologuri și cântece Somnul se remarcă mai des în stadiul I somn, mai rar în stadiul II și somn paradoxal, în timp ce în somn paradoxal conținutul a ceea ce se spune este asociat cu intriga visului Coșmarurile sunt mai frecvente în perioadele de vârstă - și - ani, conținutul lor corespunde caracteristicilor dezvoltării copilului, nivelului experiențelor sale din timpul zilei, în timp ce acestea sunt adesea simbolice Uneori, visele reflectă simptomele caracteristice ale unei boli somatice (de exemplu, scene de sufocare din cauza congestiei tractului respirator superior din cauza unei infecții respiratorii sau a astmului) Spre deosebire de terorile nocturne, visele de coșmar se notează atunci când copilul este nemișcat în vis, conținutul lor se păstrează complet după trezire; ele apar în faza somnului REM, nu a somnului ortodox Categoria tulburărilor „de comutare” în ciclul somn-veghe include tulburările de somn, tulburările de trezire, tulburările de veghe, inversarea somnului și starea de veghe Tulburările de somn sunt frecvente în copilărie și se exprimă în activitate excesivă seara și noaptea, stare de spirit Aceste fenomene sunt cauzate de o întârziere în formarea ciclului „somn-veghe” și necesită intervenție medicală în caz de anxietate semnificativă și plâns nocturn al bebelușului, „confuz” zi și noapte În adolescență se observă un „vârf” repetat al inversării ciclului somn-veghe EEG al stării de veghe la acești copii este dominat de activitatea rapidă de amplitudine scăzută, în timp ce EEG al somnului arată o creștere a etapelor somnului ușor Tulburările de trezire constau în trezirea incompletă cu o reacție emoțională puternică sau o stare de vis, o stare de confuzie și o trezire dificilă fără afect V Zuckerman ( ) notează, de asemenea, printre tulburările de somn la copii, în special la o vârstă fragedă, treziri frecvente și rezistență la somn Capitolul Dintre factorii care formează trezirile nocturne, autorul identifică trăsăturile perinatale (prematuritate, hipoxie perinatală), trăsăturile temperamentale (prag senzorial scăzut, adaptabilitate scăzută), alăptarea (trezirile scad odată cu înțărcarea), alăptarea nocturnă (după V Zuckerman ( ) , copiii au nevoie de hrăniri nocturne de până la - luni), fiind în pat cu părinții, stresul familiei, depresia mamei și natura muncii ei De o importanță deosebită sunt trezirile frecvente ale sugarilor în legătură cu campania în curs de susținere a alăptării naturale Comparația vizitelor în ambulatoriu ale părinților cu plângeri privind trezirile frecvente ale sugarilor în și a arătat că în au fost apeluri din de copii consiliați ( cazuri când alăptează copii, cazuri când un copil este alimentat artificial sau mixt); în - contestații din de copii consultați, în timp ce doar (!) copii erau alimentați artificial sau mixt Astfel, apelurile pentru tulburările de somn au devenit semnificativ mai frecvente (c = , ; p fascicule anterolaterale contra și ipsilaterale —> conexiune cu neuronii: formațiune reticulară, substanță cenușie periaqueductală mezencefalică —> conexiuni reciproce cu regiunea diencefalica periventriculara —> nuclei nespecifici paracentrali si centrali laterali ai talamusului) si evolutiv tineri — neospinotalamic (stratul I al neuronilor —> comisura anterioara a maduvei spinarii —> tractul spinotalamic lateral contralateral —> nucleul ventrobazal al talamusului — > câmpurile SI, -II ale cortexului somatosenzorial al creierului ) În prezent, problema B este considerată prin prisma relației dintre sistemele nociceptive (durere) și antinociceptive (durere) Structura sistemului antinociceptiv a fost dezvăluită prin stimulare electrică Capitolul Durerea și sindromul durerii la copii Orez Schema relaţiei dintre fibrele nociceptive (A- şi C) şi fibrele antinociceptive (A-/ ) la nivelul cornului posterior al măduvei spinării conform DDKelly ( ) Structurile antinociceptive specifice includ colaterale ale fibrelor mari mielinice A- , care au sinapse direct pe neuronii straturilor II-IV și, de asemenea, neuronii de contact din stratul V, provocând inhibarea acestor neuroni sensibili printr-un mecanism de feedback (Fig ); substanță cenușie periaqueductală sau centrală, nucleu rafe dorsal (nucleus magnus dorsalis rhaphe), pată albastră (locus coeruleus), nucleu caudat (nucleus caudatus) Structurile antinociceptive nespecifice includ fornixul central, formațiunea reticulară mezencefalică și nucleii hipotalamusului Biochimie Datorită originii diferite a sindroamelor dureroase (PS) în diferite boli, rolul anumitor substanțe biologic active, produse metabolice etc în apariția B este studiat pe modele de BS specifice Trebuie subliniat că în apariția B, nu este importantă doar creșterea sau scăderea conținutului unuia sau altui produs metabolic Bolile copilăriei Volumul lisma, dar si capacitatea de legare a receptorilor respectivi si activitatea canalelor respective Mai jos vor fi prezentate o serie dintre cele mai cunoscute variante de lanțuri neurochimice în apariția B Rolul neurotransmitatorilor: a) eliberarea histaminei și o modificare a capacității de legare a receptorilor de histamină (H, și H ) duce la dezvoltarea cefaleei în cluster (cefalgia histaminică Horton); b) eliberarea de bradikinine în timpul unui atac normal de cefalee (cefalgie); c) eliberarea de catecolamine (în special norepinefrină) și încălcarea capacității de legare a receptorilor P -adrenergici duce la apariția B, în special, migrenă; d) dezechilibrul serotoninei ( -HT) și catecolaminelor (deficit relativ de serotonină și exces de norepinefrină) duce la dezvoltarea unui număr de BS (în special, migrenă) Structurile serotoninergice sunt localizate în regiunea substanței cenușii periaqueductale și a nucleului mare de rafe (nucleus magnus rhaphe) Fibrele descendente formează o legătură sinaptică cu un interneuron (interneuron) care conține encefalină Astfel, receptorii serotoninei și -HT sunt mediatori ai analgeziei opiacee (Fig ) Fig Schema mecanismului analgeziei serotonine-opiacee conform DD Kelly ( ) Capitolul Opiacee Cele mai studiate sunt substanțe cu acțiune opioidă (dinorfină, α-, P- și γ-endorfine, peptide hipofizare (factori asemănători morfinei), anodinina proteică cu greutate moleculară mică La sinteza lor participă sistemul APUD al tractului gastrointestinal Țintele pentru acțiunea opiaceelor sunt receptorii de opiacee ( -, to-, p -, o-) Mecanismul analgeziei opiacee este determinat de conexiunile receptorilor w(- din diferite părți ale trunchiului cerebral, în principal în substanța cenușie apeductală; conexiunile dintre substanța cenușie a apeductului și nucleul rafeului, inclusiv receptorii -HT ; inhibitori în aval conexiunile dintre nucleul rafe și neuronii senzoriali ai măduvei spinării cu implicarea sinapselor -HT și interneuronii encefalinei, conectarea receptorilor -HT ^ și receptorii opioizi și S Neuronii encefalinei efectuează inhibarea presinaptică a fibrelor aferente (sensibile) care conțin substanța P (vezi Fig ) Diagnosticare Distingeți între B acut, cronic și recurent Limitele de timp ale B acut nu sunt clar definite, dar în general, B acută este cauzată de leziuni, boală acută sau intervenție invazivă și este comparabilă ca durată cu termenii de afectare a țesuturilor și vindecare Dacă B durează mai mult decât se aștepta pe baza timpului de vindecare, atunci se spune că este B cronic (de obicei peste - luni) Se spune că B recurent apare atunci când apar sau mai multe episoade de B acut în decurs de luni B ca sentiment, ca fenomen psihosenzorial, nu poate fi „măsurat”, poate fi judecat indirect prin totalitatea modificărilor care îl provoacă sau la care duce Diagnosticul B și BS se bazează pe o serie de teste biochimice, fiziologice, psihologice care înregistrează modificările de mai sus în organism și starea funcțională generală a unei persoane Această secțiune discută principiile generale pentru diagnosticarea B cu detalii suplimentare în funcție de vârsta copilului Diagnosticul clinic începe cu o anchetă a copilului și a părinților (sau personalului medical sau pedagogic care observă copilul) În timpul anchetei, este necesar să se evalueze localizarea lui B, condițiile de apariție a acestuia, durata, intensitatea, caracteristicile și mijloacele care contribuie la ameliorarea sau ameliorarea lui B Un număr dintre următoarele teste (în special, psihologice) pot ajuta la clarificarea parametrilor enumerați ai lui B Trebuie remarcat faptul că prezentarea de către copiii mici a plângerilor specifice despre „durere de inimă”, „durere de stomac” etc , face posibilă suspectarea unui copil de tulburări psihogene B, nevrotice sau comportament imitativ (imitație) a adulților din jur) În continuare, ai nevoie Bolile copilăriei Volumul Putem descrie și aspectul locului B prezentat, dacă este posibil (starea pielii, culoarea, prezența edemului etc ) Apoi, pentru a clarifica diagnosticul, pot fi folosite teste clinice, dintre care unele au deja doar valoare istorică !■ În practica ortopedică, legea lui Arhimede a fost folosită pentru a determina B în membru: volumul membrului afectat - volumul membrului neafectat , x % volumul membrului afectat Acest raport nu trebuie să depășească % în normă; dacă acest indicator este depășit, se poate presupune indirect B în membrul afectat Scala în puncte a articulației B: - nu B; - B slab cu palpare profundă; - B puternic cu palpare profundă; — B puternic la o palpare ușoară; - hiperestezie Electrotermometria face posibilă determinarea hipotermiei > , °C în zona B comparativ cu zona intactă simetrică Testul lui E N Panchenko constă în aplicarea unui spot de soluție de iod % într-o soluție - % de dimexid de mărimea unei monede penny pe zone simetrice (presupusă durere și presupus contact), în timp ce se remarcă o decolorare mai pronunțată in zona B Testul lui A S Cherkes constă în utilizarea testului McClure-Aldrich în zonele presupuse dureroase și presupuse intacte, în timp ce întârzierea absorbției salinei are loc în zona B Principiile diagnosticului clinic al B în practica pediatrică conform lui M Hertle ( ) sunt rezumate în Tabel Diagnosticul clinic al B în diferite boli este divers și este posibil să-l descriem în detaliu numai cu o examinare detaliată a unei anumite boli De exemplu, luați în considerare neuropatia B, care apare atunci când nervii periferici sunt deteriorați Apare în nevralgie, compresie și leziuni ale nervilor periferici, polineuropatii, care sunt o complicație a bolilor somatice precum diabetul zaharat (o treime din toate polineuropatiile), hipotiroidismul, gastrita și ulcerul gastric, bolile oncologice (polineuropatia paraneoplazică), anemie, Waldenström macroglobulinemie etc Diagnosticul clinic al celor două tipuri principale de B neuropatic este prezentat în Tabel Capitolul Tabelul' Fenomene dureroase Expresii faciale Pantomimie Simptome vegetative Date acustice Forme speciale de comportament în caz de durere prelungită Alte semne organice în bolile însoțite de durere Expresie facială gravă Expresii faciale slabe, un aspect înghețat, care nu se fixează, în timp ce uneori sprâncenele mișcate, pliuri peste podul nasului, o gură mușcată sau înclinată În durerea acută la copiii din primul an de viață, o față ridată, pleoapele închise, o gură larg deschisă, un plâns Adesea poziția corectă Încercările de a învinge durerea: apăsarea unui loc dureros, mușcarea unui deget sau a buzei; scrâşnirea dinţilor faţa palidă Roșeață a feței Lot rece Ochi larg deschisi care fac semn Lacrimi curgătoare Tremurând Carne de gâscă Degetele de la mâini și de la picioare reci Vărsături Accelerarea pulsului Modificarea ritmului respirator (hiperventilație sau ținere a respirației) Mișcarea buzelor, indicând uscarea mucoaselor Plâns persistent Gemete țipete Scrâșnirea dinților Gemete Tuse suprimată Plângând, plângând La sugari, plâns și plâns Gamă limitată de interese Capacitate slăbită de concentrare Lipsa de motivatie Stare rea de spirit Negativism Iritabilitate crescută Agresivitate Lipsa poftei de mâncare Ipohondrie Stare de visare Timiditate Insomnie Seriozitate izbitoare Plăcire Burtă mare umflată Roșeață a pielii Umflătură Încălcarea funcțiilor Crepitus în fracturi sau emfizem subcutanat Urina: retenție, impuls, polakiurie Scaune: granule mici tari, copioase, neformate cu mucus și sânge Hematoame Sigilii în intestine Schimbarea contururilor normale ale corpului Poziție anormală a corpului Tabelul Caracteristicile durerii neuropatice (A K Asbury, RW Gilliatt ) Caracteristici Durere dizestezica Durere cu afectare a trunchiului nervos Descriere Senzație de arsură, furnicături, decojire Durere, tăietură Evaluare subiectivă din experiența trecută Neobișnuit, niciodată experimentat înainte Similar cu durerea de dinți Distribuție ) De obicei piele și țesut subcutanat ) Distal ) Profund- ) Relativ proximal Durată Variabilă, poate fi înjunghiere intermitentă, tăiere, împușcare De obicei prelungită, poate crește și scădea Scădere/creștere Poate scădea ușor; creste cu miscarile active Scade in repaus sau intr-o anumita pozitie Creștetă prin mișcarea sau palparea nervului Baza durerii (ipoteză) Iritație crescută a fibrelor nociceptive deteriorate sau excitabile patologic, în special a celor aflate în stare de creștere și regenerare Iritație crescută datorită stimulării fiziologice a terminațiilor aferentelor intacte de către fibrele nervoase înseși Exemple Causalgie Polineuropatie cu fibre fine Compresie radiculară Nevrita plexului brahial Bolile copilăriei Volumul Tabelul Evoluţia ideilor copiilor despre durere (B) în funcţie după vârstă (P J McGrath, L McAlpine ) Vârsta Idei despre durere - luni B nu realizează, eventual își amintește, răspunsul la B este reflex - luni Răspunsul la B este însoțit de reacții de nemulțumire și iritare - luni Dezvoltarea fricii de B, dezvoltarea ideilor despre localizarea lui B, apariția cuvintelor care denotă B ("bo-bo") - luni Folosind conceptul de „rănire”, apariția unei strategii inconștiente de „copiere” a comportamentului în B - luni Elaborarea unei descrieri a B și corelarea acesteia cu cauzele externe ale B - de luni Apariția principalilor indicatori ai intensității lui B, descrierea sa mai detaliată, utilizarea caracteristicilor emoționale ale lui B ("deranjant", "nebun") - ani Apariția unor niveluri diferențiate în evaluarea lui B, utilizarea unei strategii conștiente de „copiere” a comportamentului în B - ani Capacitatea de a explica motivul B Peste ani Capacitate de a evalua B în detaliu Diagnosticul psihologic Una dintre cele mai importante consecințe ale lui B este o modificare a stării funcționale generale a sistemului nervos al copilului și a comportamentului acestuia Pe de altă parte, există B psihogen, adică B care apare ca urmare a experiențelor interne Deoarece B este un fenomen psihosenzorial, semnificația diagnosticului psihologic al lui B este deosebit de mare În primul rând, este necesar să menționăm evoluția ideilor copiilor despre B în funcție de vârstă (Tabelul ) Scală vizuală analogică (Visual Analogue Scale, VAS) Cea mai simplă și cea mai comună metodă de diagnosticare a B Subiectul este oferit să indice pe o riglă de mm (cu partea întoarsă către el fără diviziuni, unde un capăt al riglei este marcat condiționat ca absența completă a lui B, iar altele ca durere maximă pe care o reprezintă) indică în mod condiționat nivelul B în momentul de față Chestionarul de durere al Universității McGill (MPQJ) P Melzek ( ) Chestionarul există în diferite adaptări naționale, ceea ce se datorează numărului diferit de epitete B în diferite limbi O adaptare similară în limba rusă a fost realizată de A Palchik și M Sokolovskaya ( ) (Tabelul ) Numărul total de puncte notate pe chestionar indică severitatea BS, iar raportul scorurilor pe diverse scale arată predominanța componentelor senzoriale reale ale B sau a componentelor afective psihogene, ceea ce determină tactica de tratament Capitolul Tabelul R Melzack Pain Inventory ( ) (adaptat de A Palchik și M Sokolovskaya, ) PRI(T) S( - ) A ( - ) E( ) M ( - ) M(AE)( ) Cc PPI pâlpâire obosit - enervant - radiant greata — nu cefalee tremurătoare, înjunghiată, greață —ușoară vibrează obositor enervant enervant ciudat amețit - - neliniştit - pulsând deprimant pătrunzător coșmar bataie puternica piercing-torturare – alarmant guting insuportabil somnolenta – chinuitor blocare diaree - insuportabil Mai galopând încurcătură trăgând- Somn pâlpâind sufocant flutura bine împușcare stoarcere strângere intermitentă stoarcere – insomnie schaya rupere piercing înspăimântător rece - Pofta de mâncare plictisitor infricosator nu frumos perforant terifiant rece îngheţ satisfăcător cuie pumnal rău ruperea tăietoare ascuțită istovitor chinuitor crud nici o activitate bună satisfăcătoare redus ciupire presare roadere strivire spasmodica tragere întindere ruptură ulei de opărire fierbinte gâdilatură mâncărime durere înțepătură contondent greu orbire disperată absent dureri inflamatorii moale despicare încordată de răzuire Note: S - scară tactilă; A - scară afectivă; E - scala de evaluare; M - scară mixtă; M(AE) - scară mixtă afectiv-evaluative; PRI(T) ( - ) - scor total; РРІ - severitatea durerii; Cs - simptome însoțitoare Bolile copilăriei Volumul Cântare mixte - culoarea durerii; - teste de desen; - scale proiective (TAT, Rose-Zweig) Diagnosticul neurofiziologic Acest tip de diagnostic B se bazează pe testarea structurilor sistemului nervos care îndeplinesc funcții nociceptive sau antinociceptive Potențialele evocate (PE) ale creierului sunt rezultatul stimulării electrice a diverșilor analizatori (EP auditiv - auditiv, PE vizual - vizual), precum și nervul median (EP somatosenzorial) De o importanță deosebită diagnostică este Generator de undă P (undă pozitivă cu o perioadă latentă de ms, fixată în proiecția girului postcentral) La blocarea nervului median cu o soluție de anestezic local, unda P dispare Modificările latenței și amplitudinii EP-urilor vizuale ale Ht și H sunt informative în B golovra Electromiografia (EMG) înregistrează activitatea bioelectrică a mușchilor În BS, se observă o creștere segmentară a amplitudinii și frecvenței activității bioelectrice musculare spontane, care este înregistrată prin interferență sau EMG global, ca urmare a creșterii activității neuronilor motori ca răspuns la un impuls de durere Electroneuromiografia vă permite să determinați activitatea nervilor și mușchilor ca răspuns la stimularea electrică a nervului și să determinați viteza impulsului de-a lungul nervului corespunzător Cu leziuni multiple ale nervilor periferici, severitatea BS este proporțională cu scăderea vitezei de conducere de-a lungul nervilor senzitivi [Palchik A B , ] Diagnosticul biochimic Se bazează pe determinarea în plasma sanguină și lichidul cefalorahidian a concentrației de neurotransmițători (mediatori) responsabili de transmiterea impulsurilor dureroase, precum și a mediatorilor care sunt mediatori ai analgeziei și opiaceelor În sânge, se determină conținutul de opiacee, precum și activitatea creatin fosfokinazei, care, potrivit unor autori, este un marker al B În lichidul cefalorahidian, concentrația de opiacee (cel mai adesea P-endorfină), norepinefrina si serotonina, substanta R Din pacate, normele de varsta pentru continutul acestor substante biologic active de mai sus nu au fost inca dezvoltate Capitolul Caracteristicile diagnosticului durerii la nou-născuți În primul rând, este necesar să înțelegem dacă copilul nou-născut B se simte? O serie de fapte indică faptul că nou-născutul este capabil să experimenteze B Începând cu de săptămâni de gestație, începe mielinizarea conductorilor nociceptivi, de la de săptămâni - formarea și mielinizarea capsulei interne, de la de săptămâni - corona radiata; migrarea neuronilor se finalizează până la de săptămâni de gestație, din aceeași perioadă încep ramificarea dendritelor în cortexul cerebral și formarea sinapselor fibrelor nervoase care leagă talamusul și cortexul cerebral Din punctul de vedere al maturizării funcționale a creierului, primul tip (model) al activității bioelectrice a creierului pe electroencefalogramă (EEG) - sincronizare - se formează din săptămâna de gestație, iar până în săptămâna de gestație, sunt prezente modele EEG principale VP este înregistrată începând cu de săptămâni de gestație Experimentele lui K JS Anand et al ( ) au arătat că în timpul intervențiilor chirurgicale, chiar și la copiii prematuri cu anestezie insuficientă, se dezvoltă modificări biochimice de stres (vezi mai jos), se observă mai multe complicații chirurgicale și o mortalitate mai mare decât în cazurile cu anestezie cu fentanil Totuși, conform definiției lui B, sub aspect psihologic, este necesară recunoașterea lui B în conformitate cu experiența anterioară, dar nou-născutul nu are experiență anterioară Prin urmare, aparent, este mai corect să tratăm prima reacție a copilului la un posibil stimul dureros doar ca o reacție și deja cu apariția repetată a unui stimul dureros ca B în sensul larg al cuvântului Diagnosticul B la un nou-născut se bazează pe analiza plânsului, a expresiilor faciale, a răspunsului motor la B, precum și a modificărilor fiziologice și biochimice Țipă De obicei, spectrul de frecvență al unui strigăt este de - Hz, cu B = - Hz cu o melodie crescătoare-descrescătoare Imaginea grafică a strigătului este prezentată în fig Expresii faciale (FACS - facial acting coding system) ca răspuns la schimbarea durerii în următoarea secvență: ) încrețirea sprâncenelor; ) strângerea ochilor; ) încrețirea brazdei nazolabiale; ) deschiderea gurii; ) buze care se mufă; ) întinderea gurii (vertical); ) întinderea gurii (pe orizontală); ) tensiunea limbii; ) tremurul bărbiei B Bolile copilăriei Volumul Orez Reprezentare grafică a strigătului sugarilor; cu cât linia este mai groasă - cu atât strigătul este mai puternic, cu atât linia este mai mare - cu atât tonul ei este mai mare Orez Secvența modificărilor în expresiile faciale ale unui copil ca răspuns la durere conform R A McGrath și colab ( ) Capitolul Parametrii măsurați în durerea neonatală (K D Craig, RV E Grunau, ) Tabelul Indicatori de categorii A Vocalizarea Plânsul a) Temporal: latența, timpul de creștere, lungimea ciclului, variabilitatea și numărul de cicluri b) Amplitudinea inclusiv variația c) Componentele acustice: frecvența fundamentală; armonică și structură Alte vocalizări a) Plâns uscat b) Sunete care nu sunt comparabile cu țipetele, țipetele B Activitatea corpului a) Componente: ciupirea ochilor, brazdarea sprâncenelor, adâncirea pliurilor nazolabiale, strângerea limbii, deschiderea gurii (FACS)* Facial a) Retragere b) Lovitură c) Lovitură defensivă Membre a) Rigiditate Trunchi b) zvâcniri c) Schimbări de postură C Activitate totală a) Stare comportamentală** b) Ciclul somn-veghe-veghe D Activitate fiziologică a) Modificări vizibile (respirație, culoarea pielii) b) Modificări suplimentare (vegetative, metabolice, hormonale) *FACS - vezi Cu **PoT W Brazelton ( ) Schimbările în expresiile faciale ale feței copilului ca răspuns la durere sunt ilustrate în Fig Reacția motorie la B: Nou-născutul se caracterizează printr-o reacție sub formă de flexie cu aducție a membrelor, cu cea mai tipică reacție de flexie Modificări comportamentale (Tabelul ) Componentele fiziologice ale lui B la un nou-născut sunt creșterea ritmului cardiac și a respirației, tensiunea arterială și transpirația crescută Cu B, la un nou-născut se observă o serie de modificări ale hemostazei: o creștere a reactivității plachetare, o creștere a nivelului de factor VIII și a factorului von Willebrand, o scădere a nivelului de antitrombină III și inhibarea fibrinolizei Tratament Tratamentul B și BS este adesea simptomatic (Fig ), prin urmare, în primul rând, este necesar să se trateze boala de bază care a provocat B Deoarece B este un semn al unui proces patologic în organism și permite Bolile copilăriei Volumul buprenorfina paracetamol propacetamol Nalbufină butorfanol pentazocină Novocaină Ultracaină Lidocaină Bupivacaină Acid acetilsalicilic Ketoprofen Ketorolac Lornoxicam Diclofenac Metamizol Fentanil Sufentanil Alfentanil Remifentanil Morfină Promedol Omnopon Piritramidă Prosidol Tilidină Codeină Tramadol Frig/caldura Gimnastica/masaj Fizioterapie Stimulare electrica (TENS, EPENS) Terapie reflexa Neurochirurgie (cordotomie, tract spinotalamic) Auto-antrenament Hipnoză Relaxare Meditație Metode instrumentale (electrosomn, etc ) Orez Metode de ameliorare a durerii [Lebedeva R N Nikoda V V , ] în unele cazuri, pentru a detalia natura, localizarea bolii și pentru a controla eficacitatea tratamentului, atunci se creează o situație în care medicul poate considera lupta împotriva B secundară și, dimpotrivă, salvează BS pentru a controla starea patologică subiacentă proces Cu toate acestea, este indicat să se sublinieze necesitatea ameliorării în timp util și eficient a B, în special la copiii mici, nu numai în legătură cu suferința cauzată copilului B B se datorează activității semnificative a substanței P, al cărei rol în dezvoltarea sindromului morții subite la copii a fost dovedit; în plus, BS cronică contribuie la supresia imunitară (în special, hipersensibilitatea de tip întârziat) B, în special cronic, este asociat cu fenomene psihopatologice precum depresia și anxietatea Este necesar să se sublinieze necesitatea analgeziei adecvate într-o serie de cazuri în care, din cauza unui număr de circumstanțe istorice, analgezia este încă insuficient efectuată: în procedurile invazive (puncții, tratarea unei suprafețe rănite sau arse etc ), leziuni multiple, boli oncologice Tipurile de tratament luate în considerare vizează în principal stoparea BS, și nu procesele asociate cu B Desigur, etio Capitolul terapia tropicală și patogenetică, eliminând cauza B, contribuie la dispariția acestuia din urmă Între timp, după cum sa menționat mai sus, într-un număr de cazuri, în special într-un proces cronic (nevralgie de trigemen, nevralgie intercostală postherpetică etc ), etiologia bolii nu afectează în mod semnificativ tactica de tratament și ameliorarea B Terapie medicală Principalele grupe de medicamente utilizate pentru tratarea B în practica pediatrică și mecanismele lor de acțiune sunt discutate mai jos I Agenții periferici non-opioizi sunt utilizați pentru B din cauza leziunilor sau inflamației Acţionează asupra impulsurilor aferente cauzate de traumatisme sau inflamaţii prin suprimarea prostaglandinei sintetazei (scăderea nivelului PgE) Majoritatea medicamentelor periferice non-opioide ating concentrații plasmatice maxime și, în consecință, au un efect terapeutic maxim la - ore de la administrare ) acetaminofen (paracetamol, tylenol, efferalgan) - - mg/kg greutate corporală per doză; ) salicilati (nu se recomanda copiilor sub ani din cauza posibilitatii de a dezvolta sindromul Eey): - acid acetilsalicilic (aspirina) - - mg/kg greutate corporală per doză, - salicilat de magnezie de colină (trisilat) - aceeași doză; ) alte medicamente antiinflamatoare nesteroidiene (AINS): - ibuprofen - mg/kg la fiecare ore, - Naprosin - mg/kg după - ore, - tolectină - mg/kg la - ore, - indometacin , - mg/kg la - ore, - diclofenac sodic (Voltaren) , - , mg/kg după ore, - piroxicam , - , mg/kg după ore După cum demonstrează metoda „dublu-orb”, cele mai eficiente medicamente analgezice din grupul AINS sunt derivații de ketoralază (ketoralacul, ketanele etc ) Odată cu suprimarea activității prostaglandinei sintetazei, ketorolac blochează receptorii N-metil-D-aspartat (MMBA), oprind astfel impulsul durerii Cu toate acestea, dozele de ketorolac pentru vârstă nu au fost încă dezvoltate II Opioide Acţionează asupra receptorilor opioizi -, to-, p-, o ca opiaceele endogene O caracteristică a efectului analgezic al opioidelor este eficacitatea lor în toate tipurile de durere, precum și o scădere a răspunsului autonom la Bolile copilăriei Volumul B Principalul efect secundar al opioidelor - deprimarea centrului respirator - este foarte individual Depresia centrului respirator din cauza consumului de opioide apare mai des la copiii din primele luni de viață cu insuficiență respiratorie sau permeabilitate afectată a tractului respirator superior Efectul analgezic al opioidelor apare rapid, atinge maxim după , - h și dispare după - h (cu excepția MS-Contin) Următoarele sunt dozele de opioide majore și analgezice narcotice: - codeină , - mg/kg greutate corporală (doză unică), oral la fiecare ore, - metadonă , mg/kg greutate corporală (doză unică), intravenos sau oral la fiecare - ore, - morfină , - , mg/kg greutate corporală (doză unică), intravenos la fiecare ore sau , - , mg/kg greutate corporală doză unică intramuscular sau subcutanat la fiecare - ore, - morfină (prelungită) (MS-Contin) , - , mg/kg greutate corporală (doză unică), oral la fiecare ore, - fentanil , - mcg/kg greutate corporală (doză unică), intravenos la fiecare - ore Dintre opioidele artificiale care și-au găsit utilizare în pediatrie, este necesar să menționăm tramalul, care este prescris - mg/kg (doză unică) Utilizarea opioidelor presupune disponibilitatea unor medicamente care le-ar putea opri efectele secundare În acest scop, se utilizează naloxonă (naltrexonă) , - , mg/kg greutate corporală (doză unică) III Antidepresive triciclice Sunt utilizate pentru B neuropatic cronic (forme dureroase de polineuropatie, de exemplu, diabetică, nevralgie etc ), migrenă Mecanismul de acțiune al antidepresivelor triciclice se referă la sistemul inhibitor al monoaminoxidazei (MAO) și este, de asemenea, asociat cu blocarea recaptării serotoninei plachetare, ceea ce duce la activarea analgeziei interne serotonine-opiacee (vezi mai sus) În plus, aceste medicamente îmbunătățesc componentele comportamentale ale B Timpul până la atingerea efectului maxim variază foarte mult, dar timpul de înjumătățire al majorității antidepresivelor triciclice este de ore, până la , - mg/kg greutate corporală per doză IV Psihostimulantele (amfetaminele) sunt utilizate în principal în oncologie În practica pediatrică domestică, acestea nu au fost utilizate pe scară largă și pot fi utilizate într-un spital sub supravegherea unui psihiatru V Agenții de stabilizare a membranei sunt utilizați în tratamentul neuropatiei B (inclusiv ganglionevrite, ganglionite, cauzalgie), migrene A Anticonvulsivante (mai ales eficiente în tratamentul nevralgiilor de trigemen, nevralgiei postherpetice, solaritei etc ) Printre multe Capitolul Dintre numeroasele mecanisme de acțiune, este necesar să se menționeze blocarea canalelor Ca-, C - și Na-, legarea crescută a receptorilor GABA, eliberarea redusă de neurotransmițători și aminoacizi excitatori - barbiturice: fenobarbital - mg/kg greutate corporală pe zi; pentobarbital - mg/kg greutate corporală (doză unică), - fenitoine (difenină, dilantin) , mg/kg greutate corporală per doză, - carbamazepină (finlepsină, tegretol, mazetol, stazepin) - mg/kg greutate corporală per doză, - clonazepam (antelepsină, revotril) , mg/kg greutate corporală per doză B Anestezice locale (novocaină, lidocaină, procaină, sovcaină, trimecaină etc ) Mecanismul lor de acțiune se datorează blocării canalelor de sodiu (blocarea transmiterii impulsurilor de-a lungul nervului) Folosit pentru blocaje și manipulări locale (puncții, injecții) În unele cazuri, se folosesc amestecuri de anestezice locale (EMLA - un amestec de lidocaină și prilocaină) C Inhibitorii canalelor lente de calciu (mecanismul de acțiune se reflectă în denumirea grupului de medicamente) sunt utilizați pentru migrenă, boala Raynaud Aceste medicamente includ nifedipina, nimodipina, flunarizina și altele cu numeroase nume de marcă Principalul dezavantaj al acestui grup de medicamente este scăderea presiunii sistemice Dozele de vârstă pentru copii nu sunt bine dezvoltate D -blocante (mecanismul de acțiune se reflectă în numele grupului de medicamente) sunt utilizați pentru migrenă, cauzalgie Principalul medicament din acest grup este propranololul (anaprilină, obzidan, inderal) Dozele în tratamentul migrenei la copii sunt destul de individuale și în formele severe pot ajunge la mg per doză Utilizarea -blocantelor necesită controlul ritmului cardiac și al tensiunii arteriale VI Sedativele sunt folosite ca adjuvanti, afectand componentele comportamentale ale B Totodata, benzodiazepinele actioneaza asupra unui anumit tip de receptor NMDA (metabotropic), blocand astfel transmiterea impulsului de durere; antihistaminice blochează receptorii H (- și H , contribuind la ameliorarea unui atac de cefalalgie histaminică Horton VII Cel mai recent progres în farmacologia lui B este dezvoltarea medicamentelor inhibitoare ale receptorului NMDA care întrerup transmiterea impulsului durerii (și nu numai durerea) Aceste medicamente, în funcție de rezultatul lor final, sunt clasificate în diferite grupe (ketorolacul - la AINS, benzodiazepine - la tranchilizante, ketamina - la anestezice generale) Dintre blocanții receptorilor NMDA considerați ca posibile analgezice, se menționează CNQX (reduce B și edem în artrita experimentală), dextrometorfan (eficient în neuropatia) Bolile copilăriei Volumul B) Dozele acestor medicamente pentru copii nu au fost dezvoltate (cu excepția ketaminei - , mg / kg greutate corporală, doză unică) Este de remarcat faptul că unele medicamente ameliorează anumite tipuri de B: de exemplu, amitriptilina este cea mai eficientă în disestezicul B (arsură, furnicături, senzație de descuamare) și parestezii; ketamina - cu alodinie - B, care apare cu stimularea nedureroasă a pielii (atingere, mângâiere, batere) Psihoterapie Utilizat pe scară largă în tratamentul complex al B și BS La copii, este posibil să se folosească hipnoterapie, relaxare musculară progresivă conform lui Jacobson Cele mai accesibile pentru corectarea psihologică a copiilor cu BS sunt tipurile de psihoterapie de joacă acupunctura Tratamentul B și BS este una dintre cele mai eficiente aplicații practice ale acupuncturii Efectul analgezic al acupuncturii se datorează stimulării producției interne de opiacee prin activarea mecanismului serotonina-opiacee Rețetele specifice pentru acupunctură sunt stabilite în manualele relevante Fizioterapie Dintre numeroasele metode de fizioterapie B, cea mai rezonabilă și promițătoare este stimularea nervoasă electrică transcutanată Stimularea electrică a nervului cu o frecvență și amplitudine programată promovează activarea fibrelor A-S-aferente care blochează neuronul perceptor B CAPITOLUL INTOXICAȚII ACUTE LA COPII În copilărie, % din intoxicațiile acute sunt cauzate de ingestia de otravă Ele rezultă cel mai adesea dintr-una dintre următoarele situații: - in primii - ani de viata, copilul, printr-o neglijenta, fie mananca pastilele medicamentului, confundandu-le cu vitamine, fie parintii ii dau din greseala medicamentul sau lichidul toxic, nociv de baut; - în perioadele prepuberale sau pubertare predomină utilizarea conștientă a unui exces de unul sau a unui amestec de droguri cu intenție suicidară; - supradozajul unui medicament, adică prescrierea acestuia, indiferent de vârstă sau de sensibilitatea individuală La adolescenți, un procent relativ mare de otrăvire se datorează altor căi de aport de otravă - prin piele, tractul respirator Frecvența abuzului de substanțe la această vârstă a crescut Copiii fumează, adulmecă poțiune, se injectează singuri Părinții trebuie instruiți în mod clar să aducă la medic orice pachete suspecte, cașete, tablete, substanțe chimice care se află în apropierea copilului în cazul unei deteriorări bruște a stării acestuia sau în cazul unui accident Atunci când colectați o anamneză a bolii, ar trebui să încercați să determinați cât mai precis posibil momentul probabil de administrare a otravii, doza acesteia și situația însoțitoare (mâncat, posibilitatea de rănire etc ) Este esențial important să aflăm secvența de dezvoltare a simptomelor bolii și rata de creștere a manifestărilor sale clinice În timpul unei examinări fizice, este important să se determine natura sindroamelor toxice clinice individuale și să se evalueze rezultatele unei examinări de laborator toxicologice La copii și adolescenți, se disting perioade ale cursului de intoxicație: i perioadă ascunsă Timpul de la momentul administrării otravii până la apariția primelor semne clinice de otrăvire Durata acestei perioade depinde de calea de intrare Bolile copilăriei Volumul a otravii în organism, natura și toxicocinetica acesteia, sensibilitatea individuală la medicamentul receptorilor sistemelor de control funcțional Durata perioadei asimptomatice va fi cu atât mai scurtă, cu atât biodisponibilitatea otrăvii este mai mare și timpul pentru a ajunge la receptorii specifici este mai scurt Alocarea unei perioade de latentă este de o importanță fundamentală pentru deciziile medicale și tactice, deoarece necesită, în cazul oricărei suspiciuni de intoxicație acută, să se stabilească o observare atentă a copilului până la spitalizare pentru a identifica primele simptome de intoxicație ca cât mai devreme posibil Începutul măsurilor de îndepărtare a otravii neabsorbite deja în această perioadă face posibilă prevenirea sau reducerea semnificativă a efectului său de resorbție Perioada de acțiune resorbtivă a otravii (toxigenă) Începe cu primele simptome clinice de otrăvire și se termină după eliminarea definitivă a toxinei din organism sau cu apariția complicațiilor tardive Sarcinile terapeutice și de diagnostic rezolvate în procesul de gestionare a unui pacient în această perioadă sunt împărțite în următoarele etape: Etapa de stabilizare primară a statului Etapa include un examen de screening fizic care vizează identificarea semnelor de decompensare a funcțiilor vitale, dacă este cazul, înlocuirea sau menținerea acestora, precum și alte măsuri de prim ajutor Etapa examenului clinico-laborator și toxicologic În această etapă, se evaluează în cele din urmă severitatea stării victimei, natura toxinei este determinată de manifestările clinice ale efectului mediator și alte sindroame toxice, iar probabilitatea apariției bolilor și rănilor concomitente este exclusă Etapa măsurilor de îndepărtare a otravii neabsorbite și de prevenire a absorbției ulterioare a acesteia Terapie cu antidoturi În această etapă, începe terapia de detoxifiere folosind metode moderne de decontaminare cu lavaj gastric, utilizarea de emetice, laxative și adsorbanți, conform indicațiilor, și este selectat antidotul necesar În timp, această etapă poate începe cu stabilizarea inițială a stării victimei Aplicarea metodelor de detoxifiere activă În această etapă, pe fondul unui tablou clinic detaliat al efectului de resorbție al toxinei, ținând cont de toxicocinetica acesteia, este selectată și utilizată cea mai eficientă metodă de detoxifiere activă: diferite opțiuni pentru diureză forțată, enterosorbție, hemodializă, hemocarboperfuzie ( HCH), dializă peritoneală și transfuzie de schimb (EBT) Capitolul Somatogen, sau perioada de complicații tardive Până la începutul acestei perioade, otrava, de regulă, este eliminată din corpul victimei, provocând daune morfologice și funcționale ale organelor sau mai multor organe Drept urmare, copilul poate experimenta consecințe sub formă de sindroame patologice și boli specifice acestei toxine, necesitând diagnostic și terapie în timp util Perioada de recuperare În perioadele toxigene și somatogene de otrăvire acută la copii, procesul de tratament și diagnostic, bazat pe identificarea acțiunii predominante a otravii, include următoarele etape Evaluarea daunelor la locul expunerii primare la otravă Diagnosticul tipului de sindrom mediator pentru a determina grupa farmacologică care include substanța otrăvitoare Evaluarea gradului de insuficiență a funcțiilor vitale, luarea de măsuri pentru stabilizarea primară a stării pacientului și, dacă este necesar, diagnosticul diferențial al cauzelor tulburărilor neurologice Identificarea simptomelor clinice și de laborator specifice (patognomonice) care caracterizează efectul otravii Îndepărtarea otravii neabsorbite și alegerea antidotului Îndepărtarea otravii absorbite Identificarea simptomelor de insuficiență de organ (multiple organ), complicații ale perioadei somatogene și tratamentul acestora Evaluarea daunelor la locul expunerii primare la otravă În caz de otrăvire, în special cu lichide, otrava poate ajunge pe piele și mucoasele gurii și faringelui, căilor respiratorii superioare, ochilor Alcalii puternici, acizii, fenolii, crezolul, fosforul și alte otrăvuri corozive provoacă distrugerea masivă a suprafeței, moartea celulelor, arsuri și edem tisular Necroza se răspândește lent la țesuturile profunde timp de câteva ore, în timp ce umflarea și compresia vaselor de sânge cresc Otrăvurile corozive în caz de otrăvire pot fi pe hainele copilului În acest caz, trebuie îndepărtat imediat, ambalat într-o pungă de plastic pentru examinare ulterioară, iar pielea trebuie spălată cu multă apă la temperatura camerei Nu puteți freca pielea, deoarece acest lucru provoacă dilatarea vaselor de sânge ale acesteia și îmbunătățește absorbția substanței toxice Când fenolul, crezolul ajunge pe piele, este indicat să îl tratați nu numai cu apă, ci și cu ulei vegetal, polietilen glicol O leziune relativ comună la copii este ingestia de cristale de permanganat de potasiu sau tinctură de iod În primul caz, aplicați Bolile copilăriei Volumul tratamentul mucoasei bucale cu soluție de acid ascorbic , - % sau un amestec de volume egale de soluție de peroxid de hidrogen % și soluție de acid acetic % (acești agenți oxidanți puternici vor preveni formarea de oxigen atomic, potasiu caustic și dioxid de mangan) , iar în al doilea - - % soluție de amidon Unele medicamente și otrăvuri sunt capabile să pătrundă în pielea intactă a unui copil și să aibă un efect sistemic Factorii cei mai importanți pentru resorbție includ solubilitatea otrăvii în grăsimi Compușii foarte lipofili (benzen și omologii săi, compuși organofosforici - FOS, alcool izopropilic, tetraclorură de carbon, dicloroetan etc ) prezintă un mare pericol atunci când copiii vin în contact cu aceștia, deoarece pot avea un efect de resorbție în decurs de de minute de la contact Pentru a evita dezvoltarea intoxicației, al cărei tablou clinic în astfel de cazuri corespunde efectului toxic selectiv al otravii, în această perioadă de timp soluția de substanță toxică trebuie îndepărtată cu un tampon uscat Apoi pielea este spălată cu o cantitate mare de apă cu săpun (se lucrează cu mănuși de cauciuc!), soluție de amoniac - % sau soluție de bicarbonat de sodiu % și din nou tratată cu apă caldă și săpun Este util să repetați procedura Diagnosticul sindromului mediator cauzat de expunerea la o substanță otrăvitoare Există un model destul de clar în dezvoltarea simptomelor de otrăvire, care este asociat cu direcția acțiunii otrăvii, toxicocinetica acesteia și afectarea organelor și complicațiile Țintele principale ale acțiunii sale sunt sistemele funcționale ale organismului, datorită cărora se dezvoltă sindromul clinic principal (sau principal) de intoxicație la un copil Principalele mecanisme care asigură acest efect dăunător (dacă nu duce la moarte din cauza distrugerii fizice a structurilor) se manifestă printr-o încălcare a proceselor neuroumorale care asigură funcționarea sistemelor funcționale, în primul rând ca urmare a unei modificări a echilibrului sistemului autonom inervație Se dezvoltă așa-numitele sindroame autonome sau mediatoare, reflectând efectul predominant al otravii Această caracteristică face posibilă identificarea unui toxic sau grupul său farmacologic, prezicerea leziunilor de organ și luarea unor decizii medicale și tactice în timp util cu privire la alegerea unui antidot și prevenirea manifestărilor somatogene Majoritatea compușilor medicinali și a otrăvurilor industriale interacționează simultan cu diverse sau mai multe sisteme mediatoare Efectele pot fi cauzate fie de stimularea excesivă a uneia dintre părțile inervației autonome, fie de blocarea unui sistem corporal care funcționează opus Sindroamele „mediatorului” pot fi împărțite în: Capitolul Sindroame datorate modificărilor funcțiilor sistemului adrenergic „a-adrenergic” „| -adrenergic” „a-| -adrenergic” „Simpatolitic” Sindroame datorate modificărilor funcțiilor sistemului colinergic „N-colinergic” „M-colinergic” „H-, M-colinergic” „Anticolinergic” Este de dorit să se analizeze tabloul clinic al sindromului mediator înainte de stadiul de stabilizare a stării copilului pentru a exclude posibila influență a terapiei începute Trebuie remarcat faptul că în munca practică nu este întotdeauna posibilă clasificarea clară a sindromului mediator în funcție de diviziunea rigidă de mai sus, deoarece în prezent otrăvirea la copii se dezvoltă adesea din administrarea unui amestec de medicamente, adesea cu mecanisme de acțiune opuse în raport cu sistemul nervos autonom Compatibilitatea simptomelor în sindromul mediator depinde și de timpul de expunere a otravii și de toxicitatea acesteia în general Componentele principale ale sindromului mediator sunt semnele clinice care caracterizează starea hemodinamicii centrale Potrivit acestora, în primul rând, se determină natura sindromului, severitatea acestuia, indicațiile pentru terapie în stadiul de stabilizare a stării copilului, iar dinamica lor reflectă eficacitatea tratamentului Principalul ghid în diagnosticul diferențial al sindromului este modificarea frecvenței cardiace (HR), în funcție de care se disting două grupuri principale de substanțe toxice (Tabelul ): - otrăvuri crononegative (CNY), a căror acțiune este însoțită de o scădere a ritmului cardiac Pe lângă bradicardie, printre alte simptome nespecifice în intoxicația SNC, se remarcă hipotensiunea arterială, dezvoltarea miozei, hiperhidroza și activarea motilității intestinale; - otrăvuri cronopozitive (CPOI), a căror acțiune este însoțită de o creștere a ritmului cardiac Pe lângă tahicardie, printre alte simptome nespecifice în intoxicația cu CPO, se remarcă hiper(nor-mo-)tensiune arterială, midriază, piele uscată și mucoase și semne de pareză intestinală Cu cât mai multă stimulare adrenergică sub acțiunea otrăvii, cu atât volumul stroke (SV) scade [Afanasyev V V , ] și cu atât mai multe complicații Bolile copilăriei Volumul Tabelul Distribuția sindroamelor autonome în funcție de modificările ritmului cardiac (schimbarea cronopozitivă și crononegativă) (Afanasyev V V , ) Sindrom Puls Presiune Pupila Umiditatea pielii, mucoaselor Peristaltism intestinal Sindroame cronopozitive „Anticolinergic” (difenhidramină, ciclodol, atropină etc ) T TT TT , , „Adrenergic” (efedrina, cocaina, amfetamine, melipramina, eufillin, amino- triptilina* etc ) tt tt tt t- ,- „A-Pitic” (clorpromazină, pahicarpină, amitriptilină etc ) t , , t , , , , Sindroame cronice negative Colinergice (colinomimetice, glicozide cardiace, barbiturice, heroină*, rezerpină* etc ) - - - -TT TT „P-Blocking”, ([ -blocante, chinidină, chinină, delagil etc ) , - - T T- „Simpatolitic” (rezerpină, octadină, clonidină, verapamil, cordarone, heroină** și DR) XXX XXX - d , Notă: T - creștere; - scadere; (-) - efectul nu este exprimat sau imprevizibil * Cu expunere scurta ( - ore) ** Cu expunere lungă (mai mult de o zi) neny apare în faza toxicogenă a otrăvirii Aceleași date au fost obținute cu otrăvirea cu cocaină și amfetamine, care măresc brusc rezistența vasculară periferică totală (OPVR) și creează condiții pentru o muncă extrem de neproductivă a inimii Manifestările clinice ale unui astfel de efect toxic sunt hipertensiunea arterială, plângerea subiectivă a majorității pacienților pentru durerea toracică Aminazin, finlepsin, pahikarpin, în ciuda faptului că reprezintă diferite grupe farmacologice, în intoxicația acută provoacă dezvoltarea sindromului de blocare a-adrenergică (tahicardie + hipotensiune arterială), o caracteristică specifică a căruia este o scădere pronunțată a OPSS În cazul otrăvirii cu agenți crononegativi, starea hemodinamică este caracterizată printr-un tip hipocinetic de circulație a sângelui și, în funcție de calea de intrare a otravii și de proprietățile sale toxice, se poate dezvolta o decompensare instantanee, ducând la moarte, de exemplu, în caz de otrăvire cu FOS Caracteristică otrăvirii cu blocante -adrenergice este o creștere a OPSS cu inhibarea profundă a contractilității miocardice Otrăvirea cu cardiodepresive - cordarone, verapamil, clonidină, heroină și chinidină - în faza târzie de acțiune provoacă Capitolul Tabelul Medicamente și otrăvuri care modifică diametrul pupilei în caz de otrăvire Mioza Midriaza Substanțe care măresc activitatea sistemului colinergic: M-colinomimetice (alcaloizi, muscarină, pilocarpină), anticolinesteraze cu acțiune M-potențiantă (aminostigmină, FOS etc ) Opiacee, rezerpină, glicozide cardiace, barbiturice etc Substante care reduc activitatea sistemului adrenergic: clonidina si omologii sai (guanfacina, lofexidil), agenti de deprimare agenti industriali: insecticide carbamate Substante care maresc activitatea sistemului adrenergic: adrenomimetice indirecte (amfetamine, efedrina, cocaina), precursori de catecolamine ( L-dopa, dopamină), inhibitori ai enzimelor care inactivează catecolaminele (inhibitori MAO), LSD- Substanțe care reduc activitatea sistemului colinergic: atropina și omologii săi, antihistaminice, antidepresive triciclice (TCA) încălcări pronunțate ale parametrilor hemodinamici sistemici, în principal din cauza scăderii UO Pentru recunoașterea finală a tipului de sindrom autonom, este necesar să se evalueze efectul otravii sinaptotrope asupra modificărilor activității altor organe care primesc inervarea sistemului nervos autonom (diviziunile simpatice și parasimpatice): starea elevilor ( diametrul lor), pielea și mucoasele (umiditatea și culoarea lor), motilitatea intestinală (amplifica sau încetinește) Un semn indirect de hiperactivitate adrenergică este hipertermia Diametrul pupilei (mioză, midriază) (Tabelul ), starea de acomodare și presiunea intraoculară depind de tipul de otravă Modificările motilității intestinale, tonusul mușchilor netezi ai peretelui intestinal, sfincterele, natura secreției glandelor digestive pot fi însoțite de durere, diaree și pot duce la dezechilibru hidric și electrolitic Slăbirea motilității, în special cu o creștere simultană a tonusului sfincterelor, creează condiții pentru formarea unui depozit de otravă în intestin (Tabelul ) Hipertermia este un simptom opțional, dar destul de comun al sindromului mediator în copilărie Mai labile decât la adulți, termoreglarea și simpaticotonia fiziologică, care limitează pierderile de căldură, predispun la apariția acesteia Spre deosebire de adulți, hipertermia la copii este însoțită de un sindrom de hiperdinamie circulatorie O creștere a temperaturii corpului se constată cel mai adesea în caz de otrăvire cu următoarele medicamente: amfetamine, cocaină, efedrina (scăderea transferului de căldură din cauza vasoconstricției); antihistaminice, alcaloizi din belladona, TCA; fenotiazine (datorită secreției afectate a glandelor sudoripare); neuroleptice antipsihotice; dinitrofenol, salicilați (decuplarea oxidării și fosforilării, producerea de energie care se transformă în căldură) Bolile copilăriei Volumul Tabelul Efectul otrăvurilor asupra tractului gastrointestinal Simptom sau sindrom Factor nociv durere - in regiunea epigastrica salicilati, arsuri chimice ale mucoasei esofagului si stomacului, fier, mercur organic, arsenic, intoxicatii cu ciuperci, alcaloizi vegetali (solanina) - datorita motilitatii intestinale crescute, otravuri colinergice (FOS, muscarina, opiacee etc ) - in spatele sternului Arsuri ale esofagului, corpi straini, perforatie Salivare Otrăvuri „colinergice”, nicotină, fenciclidină Membrane mucoase uscate Anticolinergice, antihistaminice Scăderea motilității (constipație) Anticolinergice, opiacee, sedative-hipotensive Vărsături de origine centrală: opiacee, nicotină, glicozide cardiace, camfor și alte analeptice, iritații locale ale mucoaselor: salicilați, acizi acetici și alți (alcali), solvenți, detergenți, colchicină, metale (mercur, taliu, arsenic), săruri metalice (clorură de zinc, clorură de cupru), toxiinfecții alimentare Diaree Colinergice, blocante, fluorouracil, laxative, colchicina, solanină, ciuperci, metale grele, arsuri chimice (acid tricloracetic) Trebuie avut în vedere faptul că hipertermia, prin creșterea transpirației, poate duce la deshidratare intracelulară, care menține și febra Prin urmare, este necesar să se asigure normohidratarea pacientului prin administrarea intravenoasă de soluții (soluție de glucoză %) care formează apă liberă, dar în așa fel încât concentrația osmotică a serului să scadă cu cel mult - mOsm/l În caz de hipertermie pe fondul otrăvirii acute, antipireticele, de regulă, nu sunt foarte eficiente O variantă prognostică rară, dar extrem de nefavorabilă a hipertermiei este sindromul neuroleptic malign (SNM), care este considerat în prezent o variantă a deficitului acut de dopamină Apare fie pe fondul otrăvirii cu medicamente anticolinergice, stricnină, fie complică terapia antipsihotică sau sindromul de sevraj agonist dopaminergic Clinic, SMN se manifestă prin hipertermie malignă peste °C, rigiditate musculară, criză simpaticotonică, simptome extrapiramidale și tulburări de conștiență SNM este periculoasă nu numai prin sine, ci și prin complicațiile sale (rabdomioliză, deshidratare hipertensivă, coagulare intravasculară diseminată - DIC, insuficiență renală acută - AKI și necroză focală a SNC) În tratamentul ICC, o sarcină suplimentară importantă este eliminarea rigidității musculare și a deficienței de dopamină Pacientului i se prescrie Dantro-len (în / în mg / kg la fiecare minute, într-o doză totală de mg / kg), benzodiazepine, un agonist dopaminergic (bromocripină - mg pe cale orală de ori pe zi), nifedipină Capitolul Dacă nu există efect, sunt necesare relaxante de tip concurent (pan-curoniu) și ventilație pulmonară artificială (ALV) Astfel, diagnosticul sindromului autonom (mediator) cu căutarea simptomelor acestuia este prima sarcină în evaluarea efectului de resorbție al otravii Simptome clinice și de laborator specifice care caracterizează efectul otravii Multe medicamente și agenți industriali, după resorbție și distribuție în intoxicația acută la copii, își arată efectul toxic prin afectarea auzului și vederii, a percepției mirosului și a gustului, modificări ale pielii copilului, o anumită culoare a urinei și vărsături Acestea și o serie de alte simptome pot reflecta adesea efectul selectiv, nu atât al unui grup farmacologic de toxici, cât al unei anumite otravi, de aceea sunt clasificate ca fiind specifice Deși unele dintre simptome nu apar din prima oră de otrăvire și adesea pot fi determinate numai la pacienții cu conștiință păstrată, ele ajută în plus la identificarea otravii (Tabelul ) Tabelul Simptome specifice ale intoxicației acute Simptome Toxica Culoarea vărsăturilor violet permanganat de potasiu, săruri de cobalt săruri albastre de cupru galben acid picric, acid azotic roșu aprins acid azotic negru, „zaț de cafea” Xantine, preparate de fier maro acid clorhidric Miroase a compuși toxici cianura de migdale amare ouă putrezite Hidrogen sulfurat, mercaptani, teturam cucută de morcov tutun Nicotina dezinfectanți Fenol, creozot usturoi Fosfor, telur, seleniu, taliu, arsenic iarbă de marijuana arsă, opiu miros „alcoolic” de Atanol Miros de acetonă (dulce, fructat) Cloroform, tricloretilenă, clorură de metil, izopropanol Prag olfactiv redus (hiposmie) Cadmiu, acrilați, formaldehidă, bromură de metil, dioxid de sulf, hidrocarburi volatile, hidrogen sulfurat Perversiune a mirosului (disosmie, simțul mirosului în absența unui iritant) Metronidazol, anestezice locale, carbamazepină, difenină, captopril, diazoxid, AINS (butadienă), săruri de aur, metiltiouracil, L-dopa, dimetil sulfoxid, insecticide, litiu, vitamina D Bolile copilăriei Volumul Sfârșitul mesei Otrăvuri care formează un „gust metalic” în gură Plumb, cupru, arsen și compușii săi, săruri de fier, cadmiu, compuși organici ai mercurului, iod Schimbarea organului vederii pigmentarea corneei miodarona, clorpromazina, hingamină, preparate din cupru, aur, mercur, argint, vitamina D (depunere de calciu) dezvoltarea cataractei Glucocorticoizi, dinitrofenol, trinitrotoluen dezvoltarea miopiei Tetracicline, acetazolamidă, sulfonamide, diuretice (tiazide, veroshpiron) dezvoltarea diplopiei Barbiturice, tranchilizante, indometacin, metale grele leziuni retiniene Aminazină, chinină, deferoxamină, preparate digitalice, etambutol, vincristină, taliu, sulfură de carbon, leziuni toxice ale nervului optic Vincristină, clorpromazină, izoniazidă, levomicetină, etambutol, sulfură de carbon, dinitrobenzen (toluen), plumb, taliu modificări ale fundului de ochi Monoxid de carbon (roșu aprins), formatori de methemoglobină (cianotici), cianuri (hiperemie venoasă retiniană) Pierderea auzului Aminoglicozide (kanamicină, streptomicina, amikacină), agenți antitumorali (vincristină, cis-platină etc ) Plumb, arsenic, mercur, toluen, xilen, stiren Zmâit în urechi AINS (salicilați), antidepresive (carbamazepină, imipramină), haloperidol, aminoglicozide, agenți antitumorali, blocante, chinină, chinidină, furosemid, anestezice locale, contraceptive orale, cafeină, aminofilină, antihistaminice, săruri de brom Modificarea pigmentării pielii nuanță albastru închis Resorcinol, tetraciclină, acid oxalic nuanță gri-albastru Amiodarona, fenotiazine, chinină, mercur, osmiu, argint, săruri de bismut, arsenic nuanță bronz, tentă maro Fluorouracil, imipramină, metildopa, levodopa, fenacetină, nitriți, nitrați, crom, dioxină agarici verzui de miere Compuși de cupru miere rosie agaric Acid boric, rifampicina, mercur miere galbenă agaric Caroten, nitrazepam, trinitrotoluen, acid azotic Alopecie Alopurinol, androgeni, anticoagulante (indirecte), agenți antitumorali (antimetaboliți), agenți antitiroidieni, [ -blocante, captopril, acid boric, carbamazepină, cimetidină, AINS, valproat de sodiu, săruri de aur, arsenic, plumb, seleniu, taliu, mercur , hexaclorbenzen culoarea urinei albastru albastru de metilen maro spre negru anilină, naftalină, nitrofurani, fenoli, resorcinol, timol de la roșu la roșu-maro Amidopirină, difenină, otrăvuri hemolizante, fenoli, fenolftaleină, urati galben până la verde Riboflavină, complex de vitamine B Salicilați roșii până la negri, anticoagulante, săruri de bismut de la galben la roşu Santonina Capitolul Tratamentul intoxicației acute Tratamentul intoxicației acute la copii se reduce la soluția consecventă a următoarelor sarcini: Evaluarea gradului de insuficiență a funcțiilor vitale și implementarea măsurilor pentru stabilizarea primară a stării copilului Îndepărtarea otravii neabsorbite și alegerea antidotului Îndepărtarea otravii absorbite Implementarea acestui plan de masuri terapeutice este necesara doar in caz de intoxicatie severa, in alte cazuri este necesara doar rezolvarea problemei detoxifierii (decontaminarii) Stabilizarea stării copilului în caz de otrăvire severă Terapia pentru stabilizarea stării victimei constă în trei etape consecutive: ) determinarea severității insuficienței respiratorii și efectuarea terapiei respiratorii de substituție sau de întreținere; ) recunoașterea tulburărilor circulatorii și alegerea măsurilor de menținere a hemodinamicii adecvate; ) clarificarea naturii și severității tulburărilor neurologice, a cauzelor acestora și a necesității tratamentului Evaluarea adecvării respiratorii și terapia insuficienței respiratorii Hipoxemia în intoxicațiile acute este cel mai adesea de origine mixtă, dar terapia cea mai urgentă este necesară atunci când deficiența de oxigen se datorează insuficienței respiratorii Criteriul de laborator pentru hipoxemie este o scădere a presiunii parțiale a oxigenului din sângele arterial (paO ) Poate fi rezultatul hipoventilației sau o consecință a insuficienței respiratorii parenchimatoase (difuzie prin șunt) cu difuzie afectată a oxigenului prin membrana alveolo-capilară (edem pulmonar interstițial sau alveolar non-cardiogen sau sindrom de detresă respiratorie adultă, ADRS) sau este cauzată de alte tulburări care modifică raportul ventilație/flux sanguin în plămâni (obstrucție scăzută a căilor respiratorii, atelectazie și șunt arteriovenos intrapulmonar) Prin urmare, tratamentul insuficienței respiratorii include diagnosticarea și corectarea tulburărilor de ventilație, aflarea cauzelor hipoxemiei și reducerea gradului acesteia Bolile copilăriei Volumul Încălcarea ventilației pulmonare sub formă de hipoventilație sau hiperventilație sunt cele mai frecvente tulburări respiratorii în intoxicațiile acute la copii Insuficiența respiratorie ventilatorie este cauzată de următoarele motive: Sindromul de hipoventilație - Otrăvuri care deprimă centrul respirator - opiacee, barbiturice și alte sedative-hipnotice, clonidină, antidepresive triciclice (TCA), alcooli; - Otrăvuri care blochează activitatea mușchilor respiratori - compuși organofosforici (OP) și carbamați, stricnina, relaxante musculare, veninuri de șarpe, tetradotoxina, toxina botulină, toxina tetanica; - Tulburări metabolice și fiziopatologice - hipopotasemie, hipoglicemie, pareză intestinală, sindrom convulsiv, tulburări de respirație nazală Sindromul de hiperventilație - Otrăvuri care provoacă tahi- și hiperpnee - salicilați, camfor, amfetamine, etilenglicol, metanol, nicotină, simpatomimetice, eufilin, FOS, carbamati, cianuri, formatori de methemoglobină, fenoli Următorii sunt factori care pot provoca insuficiență respiratorie prin difuzie de șunt în intoxicația acută: - stări patologice complicate de edem pulmonar necardiogen - sindrom Mendelssohn (regurgitație și aspirație a conținutului gastric acid), aspirație de cărbune în timpul enterosorbției, șoc septic, perioada de post-resuscitare; - otrăvuri care lezează membrana alveolo-capilară - vapori de hidrocarburi (benzină, kerosen), oxizi metalici (nichel, fier), compuși ai clorului, oxizi de azot, cocaină, opiacee, salicilați, fumuri și gaze toxice; - otrăvuri care provoacă probabilitatea apariției edemului pulmonar cardiogen - | -blocante adrenergice, clonidină, metildopa, opiacee, barbiturice, blocante ale canalelor de calciu, chinidină, compuși cu fluor, adrenomimetice Înainte de începerea detoxificării în stadiul de stabilizare a stării, copilul ar trebui în primul rând să creeze condiții pentru un schimb adecvat de gaze Acestea pot fi realizate fie prin terapii adjuvante care asigură căile respiratorii deschise și oxigenare suplimentară, fie prin terapie de înlocuire și întreținere sub formă de căi respiratorii artificiale (intubare endotraheală sau traheotomie) și respirație controlată Abia după aceea se poate începe rezolvarea celei de-a doua probleme a etapei de stabilizare a statului Capitolul Evaluarea și menținerea circulației adecvate: a) eliminarea aritmiilor cardiace decompensate; b) menținerea unui astfel de nivel de presiune arterială, care este necesar pentru o perfuzie tisulară eficientă; c) asigurarea unui flux sanguin periferic adecvat Terapia de urgență pentru aritmii în stadiul de stabilizare a stării trebuie efectuată numai în acele cazuri în care aritmiile duc la sindromul de debit cardiac scăzut (MCS) și hipotensiune arterială Prezența aritmiei este o indicație absolută pentru monitorizarea ECG, deoarece tratamentul depinde în mod clar de natura tulburării de ritm Măsurile care sunt eficiente în aritmiile ventriculare pot provoca complicații în cele supraventriculare și invers În intoxicațiile acute, în funcție de prioritatea evaluării și acordării de îngrijiri de urgență, toate aritmiile care duc la SSW pot fi împărțite în grupe: aritmii ventriculare (flutter și fibrilație ventriculară, tahicardie paroxistică ventriculară), bradicardie și bradiaritmii, tahiarcardie și tahiarritmii Flutterul și fibrilația ventriculară sunt posibile în caz de otrăvire cu glicozide cardiace, săruri de bariu, antidepresive triciclice, otrăvuri cu sindrom toxic adrenergic Terapia acestor aritmii sub formă de defibrilare miocardică electrică se efectuează pe fondul analgeziei cu anestezice non-inhalatorii și resuscitare primară în curs Puterea de încărcare la copiii din primul an de viață - - kW, de la an la ani - kW, la vârsta școlară și la copiii cu masă musculară severă sau obezitate - - kW Efectul electrodefibrilației înainte și imediat după descărcare trebuie monitorizat electrocardiografic Dacă ritmul nu și-a revenit după - scurgeri, trebuie efectuată terapia de fond cu lidocaină intravenoasă ( - mg/kg) După primirea efectului, se continuă măsurile suplimentare de menținere a hemodinamicii Bradicardia si bradiaritmiile in intoxicatiile acute sunt de doua feluri: sinusale - cu blocarea nervilor simpatici sau stimularea nervilor parasimpatici (intoxicatii cu colinomimetice, blocante ale canalelor de calciu, medicamente antiaritmice, clonidina, Ș-blocante etc ) si cauzate de blocaj sinoricular auricular si atriovent SSW apare dacă ritmul cardiac este mai mic de - % din norma de vârstă Bradicardia sinusală este tratată cu o injecție simplă sau dublă de doze adecvate vârstei de atropină (intravenos sau în mușchii podelei gurii) Acest lucru normalizează de obicei ritmul cardiac rapid Este necesar un tratament mai activ pentru bradicardia care însoțește intoxicațiile cu otrăvuri crononegative cu sindroame toxice anticolinergice muscarinici sau Ș-adrenolptice (otrăvuri ale unor agarici de muște, organofosfați, Ș-blocante, opiacee, barbiturice, antagoniști ai canalelor de calciu) În aceste cazuri, doza de atropină este mărită de - ori și adăugată Bolile copilăriei Volumul infuzie microfluidică de isadrin (izoprotrenol), a cărei doză este titrată la efectul inițial - - mcg / kg pe minut Trebuie avut în vedere faptul că farmacoterapia de întreținere a bradiaritmiilor în caz de otrăvire nu este foarte eficientă și, dacă este posibil, este completată cu stimularea endocardică transvenoasă temporară Tahicardiile în intoxicație sunt relevante doar atunci când duc la SSMS Acest lucru este tipic pentru otrăvurile cu sindroame toxice anticolinergice sau simpatomimetice (alcaloid belladona, antidepresive triciclice, antihistaminice, teofilină, amfetamina etc ) În aceste cazuri, după diagnosticul diferenţial electrocardiografic pentru tahisistole supraventriculare, se utilizează blocante ale canalelor de calciu (izoptin-verapamil) sau -blocante cu acţiune scurtă (esmolol, anaprilin-obzidan), alte -blocante sunt periculoase din cauza posibilităţii de stop cardiac ; în cazurile ventriculare, medicamentul de elecție este lidocaina ( - , mg/kg, iar apoi microfluidic mg/kg/h) Cu insuficiența hemodinamică progresivă și dezvoltarea SSW, tratamentul de elecție, în special în fibrilația ventriculară, așa cum s-a menționat mai sus, este defibrilarea electrică (cardioversiunea) Tratamentul hipotensiunii arteriale și menținerea tensiunii arteriale, care asigură perfuzia tisulară, se efectuează din punctul de vedere că în intoxicațiile acute aceste tulburări, în majoritatea cazurilor, sunt cauzate de șoc exotoxic Șocul endotoxic se manifestă cu hipovolemie (șoc hipovolemic - cu traumatisme și intoxicații combinate, intoxicații cu otrăvuri dăunătoare și cauterizante, deshidratare pe fondul gastroenteritei toxice); cu SSW (șoc cardiogen - aritmii și insuficiență cardiacă hiposistolică când miocardul și aparatul său nervos sunt expuse la -blocante, blocante ale canalelor de calciu, barbiturice, opiacee, chinidină, propofol); cu o scădere a tonusului vascular și hipovolemie relativă (șoc distributiv - un efect toxic asupra tonusului arteriolelor sau inhibarea centrală a centrului vasomotor pe fondul otrăvirii cu fier, colchicină, TCA, -stimulatori, hidralazină, nitriți, fenotiazine, sau cu comă hipoxică) Trebuie remarcată rezistența relativă a copiilor mici la efectele adreno- și gangliolitice vasodilatatoare Dacă un copil, pe fondul otrăvirii cu aceste medicamente, are hipotensiune arterială, ar trebui să excludă întotdeauna hipovolemia concomitentă Secvența măsurilor terapeutice Asigurați acces sigur la patul venos (sondarea percutanată a venelor periferice, venesecție) Începeți terapia activă cu fluide: Capitolul - soluții de cristaloide care conțin sodiu (lactat Ringer, lactat Ringer, soluție izotonică de clorură de sodiu) - ml/kg/h sau - înlocuitori de sânge coloidal cu greutate moleculară medie (reopoliglyukin) - ml/kg/h Monitorizare ECG (mai ales în caz de otrăvire cu otrăvuri aritmogene) și control al tensiunii arteriale la fiecare - minute Luați sânge pentru studiul primar al gazelor și indicatorilor stării acido-bazice, a nivelurilor de zahăr și uree ale electroliților, proteinele plasmatice totale Atribuiți un test de sânge clinic - numărul de globule roșii, concentrația de hemoglobină, hematocritul, numărul de trombocite, globulele albe și formula de leucocite Efectuați un screening toxicologic dacă este posibil Dacă în primele - de minute terapia cu perfuzie nu dă un efect pozitiv, atunci dacă pacientul are o respirație spontană adecvată sau pe fondul ventilației mecanice, i se administrează bicarbonat de sodiu (o doză de - mg/kg) sau, dacă este posibil, determinați-l cu luarea în considerare a deficitului de baze) și cateterizați a doua venă (de preferință subclavia sau jugulară - pentru a putea măsura presiunea venoasă centrală, CVP) În vena centrală, administrarea microfluidică a substanțelor inotrope și vasoactive cu acțiune rapidă - adrenomimetice - dopamină ( - mg/kg/min) și dobutamina ( - mg/kg/min) este ineficientă În cazul hipotensiunii arteriale cauzate de comă indusă de medicamente, mimeticele adrenergice mai selective (norepinefrina - - mg/min sau mezaton - - mg/min) pot fi medicamentele de alegere Toate substanțele medicinale vasoactive sunt administrate în soluție izotonică de clorură de sodiu pe fondul terapiei perfuzabile în curs Doza acestora este titrată – crescută sau scăzută, urmărindu-se menținerea unui nivel eficient al tensiunii arteriale, care continuă să fie monitorizată la fiecare - minute Dozarea medicamentelor și combinația lor este pur individuală pentru fiecare pacient Hipotensiunea arterială sub mm Hg Art , nesupus terapiei timp de de minute, impune ca pacientul să fie transferat la un ventilator, chiar dacă nu prezintă tulburări respiratorii Dacă în decurs de ore nu există niciun efect de la tratamentul în curs, este necesar să se continue terapia cu perfuzie în ritmul inițial, concentrându-se pe dinamica CVP și să se recorecteze acidoza metabolică Dacă CVP este peste cm de apă Artă și rale umede au apărut deasupra plămânilor pacientului, iar concentrațiile crescute de oxigen sunt necesare pentru eficacitatea terapiei cu oxigen, apoi pe fondul scăderii ratei de perfuzie intravenoasă, copilul ar trebui să crească doza de medicamente inotrope cu o creștere simultană a presiune finală expiratorie pozitivă (PEEP) în timpul ventilației mecanice Bolile copilăriei Volumul De îndată ce tensiunea arterială poate fi menținută peste mm Hg Art , pacientul este detoxificat activ După tratamentul aritmiilor cu decompensare circulatorie, tensiunea arterială a pacientului depășește mm Hg Artă (cu sau fără suport inotrop), continuă măsurile de normalizare a fluxului sanguin periferic, terapia DIC și trece la măsurile terapeutice și diagnostice finale ale perioadei de stabilizare primară - evaluarea severității tulburărilor neurologice Evaluarea severității tulburărilor neurologice Aflarea gradului de depresie sau excitare a sistemului nervos central este a treia sarcină a examinării inițiale a pacientului În primul rând, este necesar să se afle dacă tulburările neurologice sunt markeri ai severității insuficienței respiratorii și circulatorii În etapa de stabilizare a stării, evaluarea funcției sistemului nervos central este importantă pentru prezicerea cursului otrăvirii, deoarece rezultatul său final este strâns legat de durata tulburărilor neurologice În otrăvirea acută, există diferite grade de tulburări ale conștienței - de la somnolență la comă terminală, iar în severitatea lor pot progresa Profunzimea tulburării de conștiență este determinată de rezultatele evaluării următoarelor funcții neurologice: reacția reflexă la iritație și durere, lățimea pupilei și reacția lor la lumină, mișcările globului ocular, poziția membrelor și activitatea lor motrică Un indicator indirect al tulburărilor neurologice profunde este o scădere persistentă a temperaturii corpului copilului - hipotermie (Tabelul ) Pentru o evaluare prognostică neurologică de urgență a unui pacient în comă, în special cu leziuni difuze de origine infecțioasă și toxico-metabolică, precum și pentru identificarea pacienților care au nevoie de terapie invazivă, scala de comă Glasgow este utilă [Rogers M et al , ] Datele necesare pentru aceasta pot fi obținute oricând în situație de urgență de către personalul medical care nu este suficient de calificat în neurologie, dar este capabil să evalueze funcțiile vitale (Tabelul ) Tabelul Compuși ale căror intoxicații sunt însoțite de hipotermie Încălcarea percepției frigului Inhibarea centrului de termoreglare Creșterea transferului de căldură Inhibarea metabolismului carbohidraților Opiacee, etanol, sedative-hipnotice, monoxid de carbon, agenți de scădere a zahărului din sânge Fenotiazine, anestezice generale, etanol, opiacee, monoxid de carbon, barbiturice a-blocante, fenotiazine, colinomimetice, p-agoniști din sânge Capitolul Tabelul Scala de comă Glasgow Evaluarea reacției semnelor Mișcări ale globului ocular Nici un răspuns la durere La cuvânt Conștientizare Răspuns verbal Nici un răspuns Sunete de neînțeles Cuvinte inconștiente Vorbire dezorientată Orientare în spațiu Răspunsuri motorii și postură Fără răspuns Rigiditate decerebrală Rigiditate decorativă Extensie excesivă Localizarea durerii Răspuns la comenzi Scorul total Un scor Glasgow mai mic de puncte confirmă prezența unei leziuni foarte severe ale SNC și determină necesitatea permeabilității căilor respiratorii libere și a ventilației mecanice Acești pacienți au un prognostic prost și sunt considerați potențiali candidați pentru monitorizarea continuă a presiunii intracraniene și pentru monitorizarea parametrilor hemodinamici Copiii cu scoruri mai mari la scară se recuperează în general Convulsiile sunt una dintre cele mai frecvente manifestări ale otrăvirii severe la copii Acestea sunt de obicei cauzate de leziuni hipoxice sau toxice ale sistemului nervos central și edem-umflarea creierului Ele pot fi, de asemenea, rezultatul otrăvirii cu otrăvuri convulsive În cazul otrăvirii cu otrăvuri convulsive, este necesară o abordare diferențiată a terapiei, deoarece medicamentele anticonvulsivante pot agrava efectul otravii luate (Tabelul ) În cazul convulsiilor, atenția principală trebuie acordată întotdeauna în primul rând diagnosticului și eliminării insuficienței respiratorii și insuficienței circulatorii, deoarece dacă există semne de hipoxie, atunci aceasta poate fi nu numai cauza activității convulsive, ci și consecința acesteia Dacă nu există condiții sau nevoie de intubație traheală și ventilație mecanică, atunci imediat după ce convulsiile sunt ameliorate, căile respiratorii ale copilului sunt curățate, se începe terapia cu oxigen și se acordă o poziție stabilă pe lateral, ceea ce reduce probabilitatea de regurgitare Paroxismul convulsiv în aceste cazuri este îndepărtat cu medicamente care nu provoacă depresie respiratorie În același timp, se iau măsuri pentru tratarea edemului cerebral Bolile copilăriei Volumul Tabelul Combinații terapeutice posibile pentru eliminarea convulsiilor în intoxicațiile acute Otrăvuri medicamentoase Doza Efecte secundare Comentariu Diazepam (seduxen) Prioritate-FOS, COS, etanol Etiologie necunoscută a convulsiilor , mg/kg sau , mg/min Depresie respiratorie Hipotensiune arterială Detresă respiratorie crescută pe fondul barbituricelor Geksenal, Luminal Priority - opiacee, xantine, antihistaminice, anticolinergice Convulsii cu ICH – mg/kg sau mg/kg/h – mg/kg IV min Depresie respiratorie Hipotensiune arterială Bradiaritmii Cumul excesiv în comă barbiturice > ore Hidroxibutirat de sodiu (acid d-hidroxibutiric, GHB) Prioritate - antipsihotice, atropină Convulsii posthipoxice - mg/kg lent sau mg/kgL Cu utilizare prelungită, hipokaliemie Fenitoină - mg/kg Hipotensiune arterială, bradiaritmie Rata maximă admisă de injectare este de mg/min Sulfat de magneziu Atropină Xenanti Convulsii cu ICH IV Soluție % IV Soluție % mg/kg Depresie respiratorie Rată IV - nu mai mult de ml pe minut Relaxante musculare + ventilație mecanică Sindrom convulsiv persistent - Terapia „cosmetică” nu modifică activitatea convulsivă Efectuați pe fondul anticonvulsivantelor * Hipertensiune intracraniană Astfel, etapa de stabilizare a statului sau a primului ajutor medical la copiii cu otrăvire acută severă, cel puțin, include următoarea secvență de măsuri terapeutice: - asigurarea unui schimb adecvat de gaze și menținerea acestuia (terapia și prevenirea hipoxiei și hipercapniei) - restabilirea permeabilității căilor aeriene libere, oxigenoterapie, la nevoie - ventilație mecanică; - asigurarea si mentinerea hemodinamicii eficiente - acces la o vena si tratament de urgenta al aritmiilor cu SSW, eliminarea hipovolemiei (perfuzie de solutii cristaloide in debit de ml/kg/h), administrarea ex juvantibus mg/kg % ​soluție de glucoză, corectarea acidozei metabolice decompensate (soluții intravenoase de bicarbonat de sodiu), alegerea medicamentelor inotrope și vasoactive cu acțiune rapidă și titrarea dozelor acestora; - începerea terapiei pentru edem-umflarea cerebrală (ONM), hipertensiunea intracraniană și prevenirea sindromului de hernie cerebrală - ventilație mecanică în modul „hiperventilație” (fie MOD, fie atingerea paCO - mm Hg, intravenos soluție de albumină % ( g/kg) și soluție de manitol % ( , g/kg) sau lasix ( - mg/kg bolus), dexazonă ( , - , mg/kg) Capitolul Otrăvirea acută la copii S iar apoi , - , mg/kg la fiecare ore timp de două zile) Cu ONM, complicată de convulsii, comă barbituric (hexenal - - mg/kg/h) se efectuează timp de - ore; - terapie anticonvulsivante; - controlul echilibrului hidric, diureza orară, osmolaritatea și electroliții din sânge și urină, starea acido-bazică a sângelui O atenție deosebită trebuie acordată menținerii temperaturii normale a corpului Eliminarea otravii neabsorbite și alegerea antidotului Îndepărtarea otravii neabsorbite este prima componentă a terapiei otrăvirii Măsurile de reducere a absorbției otrăvii sunt cele mai eficiente în prima oră după administrarea acesteia Vărsăturile trebuie induse cât mai curând posibil, deoarece acestea stă la baza primului ajutor pentru otrăvirea acută la copii De asemenea, ar trebui să se recurgă la acordarea de îngrijiri medicale, mai ales în caz de otrăvire cu fructe de pădure, ciuperci și tablete mari, deoarece la spălarea stomacului, acestea nu pot trece prin tub Cea mai ușoară modalitate de a stimula vărsăturile este prin iritația reflexă a rădăcinii limbii, dar efectul se realizează numai la */ copiii mici Vărsăturile pot fi cauzate dacă copilului i se administrează - linguri de saramură - o soluție concentrată de sare comestibilă ( - lingurițe pe pahar de apă caldă), în timp ce iritarea mucoasei gastrice va duce la spasm al sfincterului piloric și acest lucru va întârzia intrarea otravii în intestine Pudra de muștar ( - lingurițe per pahar de apă caldă) poate fi folosită ca emetic Numirea emeticelor sau inducerea reflexă a vărsăturilor este contraindicată în caz de otrăvire cu benzină, kerosen, terebentină, acizi sau alcalii puternici, fenol, crezol și alte substanțe care afectează mucoasele, din cauza riscului de perforare a pereților stomac și ingestia de vărsături care conțin aceste substanțe pe căile respiratorii Vărsăturile nu trebuie induse niciodată la copiii cu tulburări de conștiență din cauza aspirației onacHocȚH și a bronhopneumoniei Vărsăturile sunt periculoase în caz de otrăvire cu otrăvuri cardiotoxice crononegative, deoarece crește tonusul nervului vag și bradicardia Vărsăturile spontane sau induse nu exclude necesitatea lavajului gastric ulterior Lavajul gastric este o parte obligatorie a primului ajutor medical atunci când otrava este administrată pe cale orală În practică, putem presupune că în intoxicația acută nu există contraindicații pentru această manipulare Ar trebui amânat temporar la copiii cu sindrom convulsiv, insuficiență circulatorie și respiratorie decompensată până când starea copilului se stabilizează Dacă pacientul este în comă, înainte de lavajul gastric, trebuie mai întâi să intubeze traheea (după o injecție cu atropină, dacă nu există contraindicații pentru aceasta) Bolile copilăriei Volumul În cazul otrăvirii cu otrăvuri care cauterizează sau lezează membrana mucoasă a stomacului sau esofagului, spălarea gastrică este posibilă numai în stadiile incipiente după administrarea otravii (primele zeci de minute) din cauza pericolului de perforare a peretelui alterat al aceste organe prin sonda În caz de otrăvire cu otrăvuri care reduc tonusul mușchilor netezi (barbiturice), lavajul gastric trebuie făcut în primele - ore după administrarea otravii În perioadele ulterioare, este mai bine să efectuați numai aspirarea conținutului gastric Trebuie amintit că după - ore la astfel de pacienți are loc relaxarea sfincterului cardiac și piloric, ceea ce contribuie la regurgitare În unele cazuri, este necesar să se efectueze spălături gastrice repetate la intervale de - ore Această nevoie apare din următoarele motive: ) unele medicamente folosite pentru a inactiva otrava din stomac au un efect antitoxic temporar (tanin), deci trebuie îndepărtate prompt și înlocuite cu alte substanțe; ) dacă otrava a fost în tablete, atunci reziduurile lor pot fi în pliurile mucoasei gastrice pentru încă - de ore, dizolvându-se treptat; ) unele otrăvuri (alcaloizi, baze slabe) din fluxul sanguin pot intra din nou în stomac, pot zăbovi în el pentru un timp și apoi pot fi reabsorbite Prin urmare, în caz de otrăvire cu analgină, butadionă, FOS, rezerpină, nicotină, morfină, codeină se efectuează spălături gastrice repetate La cei otrăviți cu analgină și butadionă, în acest scop se folosesc soluții slabe de acid citric sau clorhidric, care favorizează disocierea otravii și, prin urmare, întârzie absorbția acesteia din stomac Pentru toate intoxicatiile, sondarea orogastrica este de preferat datorita posibilitatii folosirii unui tub gros, a carui pozitie trebuie schimbata frecvent Adâncimea introducerii sale este determinată de distanța de la marginea dinților până la procesul xifoid al sternului Cantitatea de lichid necesară pentru spălarea gastrică depinde de vârsta pacientului, de natura și doza substanței otrăvitoare De obicei, se spală pentru a curăța spălările în porții de - ml, dar este de dorit ca volumul total să nu depășească litri La o vârstă fragedă, trebuie să luați în considerare cu atenție raportul dintre cantitatea de lichid luată pentru spălarea stomacului copilului și volumul de apă primit înapoi Volumul care persistă în stomacul pacientului nu trebuie să depășească - ml, altfel există pericolul de intoxicație cu apă Pentru spălarea gastrică, se utilizează de obicei apă de la robinet sau soluție Ringer (de preferință pentru copiii sub ani) cu o soluție slabă ( , %) de permanganat de potasiu Apa pură este cel mai adesea lichidul preferat La sfârșitul spălării gastrice, pentru adsorbția otrăvii rămase în ea, este necesară introducerea unui enterosorbent prin sonda - cel mai adesea activată Capitolul cărbune (AU) Numirea AC ar trebui considerată justificată, deoarece utilizarea emeticelor și lavajul gastric nu garantează evacuarea completă a otravii conținute în tractul gastrointestinal În prezent, în țările europene, cărbunele activat și soiurile sale reprezintă principalul ajutor pentru otrăvirea acută Enterosorbția se realizează în combinație cu lavaj gastric și metode chirurgicale de detoxifiere Cărbunele activat leagă compuși cu o greutate moleculară de până la daltoni Acestea includ multe medicamente și toxine, astfel încât s-a format opinia că numirea AC (sau alt adsorbant) ar trebui să fie efectuată pentru toți, fără excepție, otrăviri Pentru majoritatea intoxicațiilor se utilizează administrarea multiplă de AC (sub formă de enterosorbție) În caz de otrăvire cu otrăvuri absorbite rapid, cărbunele trebuie administrat cât mai curând posibil De exemplu, în caz de otrăvire cu barbiturice cu acțiune medie (barbamil, etaminal de sodiu), luarea cărbunelui în primele de minute oferă un efect terapeutic bun Numirea sa după oră este deja ineficientă În cazul otrăvirii cu otrăvuri absorbite lent (luminale), luarea cărbunelui dă un rezultat mult mai bun Trebuie subliniată în special importanța programărilor repetate de cărbune activat pentru întreruperea circulației otrăvurilor, mai ales în cazul intoxicațiilor cu medicamente care efectuează cicluri enterohepatice și mai ales entero-enterale (imizin, amitriptilină, glicozide digitalice etc ) Cu toate acestea, există compuși pe care AC nu se leagă deloc (un număr de metale, de exemplu, plumb, litiu, bor; unii compuși toxici, de exemplu, acid boric, malathion, DDT, sulfat feros, cianuri, acizi puternici și etanol) ; medicamente, de exemplu, tobramicină) În țara noastră se folosesc absorbanți de diferite mărci Principalii reprezentanți ai enterosorbentelor aprobate pentru uz clinic sunt carbolen, actilen, polyphepan și pasta lignosorb Ultimii doi compuși sunt polimeri ai ligninei hidrolizate, care, împreună cu o structură internă dezvoltată, au o suprafață care conține grupe funcționale care oferă proprietăți de sorbție ridicate Doze de enterosorbente AC este prescris la o rată de g/kg greutate Astfel, doza pentru copiii cu vârsta cuprinsă între - ani este de - g, pentru adulți - - g Doza zilnică de preparate care conțin lignină este de , - , g/kg greutate Se crede că, în medie, volumul sorbentului ar trebui să fie de ori mai mare decât volumul otravii luate De obicei, doza necesară de enterosorbent este amestecată în ml de apă (în medie, într-un raport de : ) și injectată printr-un tub sau lăsată să bea AC sau alt sorbent poate fi administrat o dată sau în mod repetat (enterosorbție) Complicațiile enterosorbției se manifestă sub formă de: obstrucție dinamică sau mecanică a intestinului, necesitând intervenție chirurgicală; regurgitare enterosorbent în plămâni la pacienții care se află într-o stare de somnolență, stupoare sau comă Prevenirea lor este Bolile copilăriei Volumul creșterea motilității intestinale (se prescrie metoclopramidă sau motilium) și previne vărsăturile (se prescrie ondansetron sau kytril) Simplitatea relativă și costul scăzut, debutul rapid al efectului pe fondul clearance-ului sistemic ridicat al otravii în timpul enterosorbției au asigurat avantajele acesteia față de alte metode de detoxifiere Antidoturi și antagoniști Există antidoturi specifice doar pentru câțiva substanțe toxice și diferă prin mecanismele lor de acțiune Chiar dacă există un antidot, utilizarea acestuia depinde de starea clinică a pacientului, de datele de laborator (pH plasmatic, paO , paCO , concentrațiile serice de ioni etc ) și de factorii care determină acțiunea farmacologică a toxinei (timpul de expunere la venin, etc ) Trebuie remarcat faptul că numirea antidoturilor este departe de a fi o măsură sigură Cu toate acestea, dorința medicului de a prescrie un agent farmacologic activ, care să conducă la o inversare a efectului toxic, este de înțeles Unele antidoturi provoacă reacții adverse grave, astfel încât riscul de a le prescrie trebuie cântărit în raport cu beneficiul probabil Multe dintre ele au un timp de înjumătățire mai scurt decât toxina (de exemplu, opiaceele și naloxona), astfel încât după o perioadă inițială de îmbunătățire, poate apărea o recidivă (sevraj) Prin urmare, după utilizarea antidotului, este necesar să se continue monitorizarea pacientului Cu toate acestea, dezvoltarea ideilor despre sindroamele toxice mediatoare ne permite să extindem în mod semnificativ grupul de antidoturi prin includerea în el a antagoniștilor farmacologici ai substanțelor toxice Mulți compuși toxici sunt otrăvuri sinaptotropice care interacționează nu numai cu diferite formațiuni intrasinaptice, ci și cu diferite sisteme sinaptice ale corpului Membranele presinaptice și postsinaptice reprezintă un câmp receptor care poate fi afectat de un antagonist farmacologic al unui toxic Medicamentele antagoniste sunt adesea denumite antagonişti funcţionali sau farmacologici Printre aceștia, se numără antagoniști reversibili, care în cele din urmă disociază și eliberează receptorul, și ireversibili, care formează complexe stabile cu receptorul sau se disociază foarte lent În tabel oferă o scurtă descriere a antidoților și antagoniștilor farmacologici cei mai folosiți în prezent Eliminarea otravii absorbite În prezent, în tratamentul otrăvirii acute la copii, pe lângă terapia cu antidot, s-au răspândit următoarele metode de detoxifiere activă I Metode de stimulare a proceselor naturale de curățare a organismului Stimularea excreției: Capitolul Antidoturi Tabelul Substanță toxică Antidot Doză Utilizare, complicații Note Agenți formatori de methemoglobină Albastru de metilen - mg/kg soluție % lent Greață, vărsături, durere (în piept, abdomen), amețeli, cianoză, deprimare a conștienței, hemoliză Contraindicat în cianura, dacă este tratat cu nitrit de sodiu Cianuri Azotat de sodiu, tiosulfat de sodiu Nitrit de sodiu - % soluție - - ml Soluție de tiosulfat de sodiu % până la ml per injecție Scăderea tensiunii arteriale și formarea methemoglobinei - Metale, metaloizi Agenți de chelare CaNa^ffTA - , g/mg Soluție , %, IV, picurare Lezarea tubilor renali, ICP Intoxicare cu plumb, cadmiu, cupru, zinc Desferal mg/kg pe oră, nu mai mult de - mg/kg intravenos în primele ore Fast introducere - eritem, urticarie și hipotensiune arterială Pentru ionul Fe În stomac, se creează un mediu alcalin cu NaHCO (până la pH> ) pentru a transfera Fe în Fe D-penicilamină în interior: până la ani - mg, de la la ani - mg, mai mult de ani, mg de două ori pe zi - zile Proteinurie, erupții cutanate, depresie a măduvei osoase, insuficiență renală și hepatică, sindromul Goodpasture Tratamentul intoxicației cu cupru, plumb, bismut și arsenic Inhibă activitatea sistemului piridoxl-fosfat, prin urmare, se administrează piridoxina Unithiol IV, IM - , g la kg de masa corporală a pacientului Creșterea tensiunii arteriale Metale grele legate de enzimele tiol Produse metabolice toxice - "sinteză letală" Etanol în / în soluție %, doză saturată - ml / kg, întreținere - - ml / kg In / în - concentrație mai mică de % Se pot dezvolta reacții posturale Când se administrează pe cale orală - vărsături, gastrita Blochează biotransformarea: metanol în acid formic și formaldehidă etilen glicol - în acizi glicolic, glioxilic și oxalic Paracetamol Acetil cisteină În interior - soluție % ( , ml / kg) sau % ( , ml / kg) Întreținere - mg / kg x ori, - zile În interior - greață, vărsături; in / in - poate exista hipotensiune arteriala si senzatie de caldura Previne formarea metaboliților hepatotoxici ai paracetamolului, tetraclorurii de carbon și cloroformului În / în glucoză %: saturație - mg / kg Întreținere - mg / kg / ore Eficacitate maximă la - ore după otrăvire, după ore nu este eficient AU nu este afișat Benzodiazepine, comă „benzodiazepină” Flumazanil (anexat) Începe cu , până la , mg/kg Doze zilnice de la la mg Uneori greață, vărsături, tremor, amețeli, agitație, anxietate După încheierea acțiunii - o recidivă a comei Pe fondul benzodiazepinelor, acțiunea Flumazenilului se dezvoltă după - minute și durează - ore Intoxicatii cu medicamente adrenergice (amitriptilina, efedrina) Aminostig-min , - , mg/kg; mg intramuscular după ore (sindrom „anticholinerpie” ușor); mg IV + mg IM ore mai târziu (severitate moderată); ig / in + mg / m (severă) Acțiunea este controlată de modificări ale ritmului cardiac, tensiunii arteriale și duratei QRS (nu mai mult de , mm) A combinat cu Relanium în caz de intoxicație cu difenhidramină Medicament anticolinesterazic cu activitate muscarinică pronunțată, lipofil, cu acțiune prelungită Antagonişti farmacologici şi funcţionali Intoxicații cu FOS și otrăvuri cu efect pozitiv (barbiturice, glicozide cardiace, rezerpină) Atropină FOS - , mg / kg la fiecare minute Otrăvuri cardiotoxice: , - , mg / kg IV delir" - Bolile copilăriei Volumul Sfârșitul mesei Clonidină Metoclopramidă (raglan, cerucal) Saturație , mg/kg; întreținere , mg/kg timp de - ore Efecte extrapiramidale la doze mari Antagonist al receptorilor dopaminergici Intoxicatii cu opiacee cu depresie SNC si depresie respiratorie Naloxon, Narcanti , - , mg/h in solutie de glucoza % Cu administrare rapida - hipertensiune arteriala, tahicardie, aritmie, edem pulmonar Antagonist al receptorilor c, c si opiacei P-blocante Glucagon Saturație - , mg/kg, întreținere , - , mg/kg/h G hiperglicemie, greață, vărsături Crește conținutul intracelular de cAMP într-un mod non-adrenergic Derivați de hidrazină (izoniazidă, fungi girometrin) Piridoxină (vit Bj) g piridoxină la g hidrazină ( până la mg/kg) Etipenglicol: mg la ore până la rezolvarea acidozei Indicații de piridoxină - convulsii Terapie adjuvantă pentru otrăvirea cu etilenglicol Notă- CaMa EDTA este sarea disodic de calciu a etilendiaminotetraacetatului - diureza fortata; - încărcare apă-electrolită cu hemodiluție cu medicamente substitutive de plasmă (hemodez); - diureza osmotica; - diureza saluretică; - diureza acidă; - oxigenoterapie hiperbară (monoxid de carbon, cianuri) II Metode de detoxifiere fizică și chimică artificială Aferetic (separarea sângelui în fracțiuni): - hemafereză - înlocuirea sângelui (formatori de methemoglobină); - plasmafereza Metode de dializă, filtrare și sorbție: – metode extracorporale; – hemo (plasmo-, limfo-) dializă; - hemodiafiltrare; - sorbtie hemo (plasmo-, limfatica); — ultrafiltrare; - biosorbtie (xenoperfuzie a splinei, celulelor hepatice); — metode intracorporale; - dializa peritoneala; - dializa intestinală; - enterosorbtie Capitolul Cu cât tratamentul se începe mai devreme din momentul luării unei substanțe toxice, cu atât mai eficientă este utilizarea metodelor de stimulare a funcției căilor naturale de eliminare (tract gastrointestinal, rinichi) Cu manifestări clinice severe de otrăvire, după măsuri de stabilizare a stării pacientului, metodele de detoxifiere artificială sunt de obicei incluse în complexul de terapie Proprietățile fizico-chimice ale toxicului, caracteristicile farmacocineticii sale și gradul de tulburare a sistemelor funcționale ale corpului victimei, precum și calificarea profesională și echipamentul tehnic al personalului medical determină care dintre metodele de afereză, dializă, sorbție , sau o combinație a acestora este indicată pentru acest pacient Stimularea excreției de otravă și metaboliții săi de către rinichi Un număr semnificativ de substanțe toxice și metaboliții acestora sunt eliminați din organism prin rinichi Această cale de eliminare poate fi accelerată semnificativ prin utilizarea combinată a terapiei prin perfuzie și a diureticelor Metode de terapie prin perfuzie: Forțarea diurezei datorită încărcării suplimentare cu apă și electroliți (pe gură sau parenteral) Intarirea excretiei toxinei prin reglarea pH-ului sangelui si urinei, tinand cont de pK-ul otravii (diureza alcalina sau acida) Reducerea fracției de toxină liberă din sânge datorită adsorbției acesteia de către înlocuitori de sânge coloidal - hemodilutanți și ulterior excreției sporite în urină Forțarea diurezei datorită numirii de diuretice (osmotice sau saluretice) Alegerea metodei de forțare a diurezei depinde de severitatea stării victimei și de natura otravii luate Dacă copilul este conștient și poate să bea, atunci i se prescrie o soluție poliionică timp de ore, de exemplu, Oralit sau Regidron într-o cantitate corespunzătoare */ nevoilor de apă legate de vârstă (Tabelul ) Tabelul Necesarul zilnic de apă pentru copiii mai mari de lună Greutatea corporală în kg' Sarcină de apă ml/zi ml/kg/h până la ml/kg - - + (p- ) ml - > + (l- ) ml - Notă: n este greutatea corporală a copilului în kilograme Bolile copilăriei Volumul Cu vărsături repetate sau prezența semnelor clinice de afectare a funcțiilor vitale, tratamentul începe cu terapie prin perfuzie, inclusiv hemodiluție cu înlocuitori de sânge sintetici coloidal cu greutate moleculară mică (hemodez - ml / kg) Administrarea intravenoasă a soluțiilor de glucoză-sare se efectuează timp de - ore cu o viteză de ml/kg/h Această tehnică este cea mai eficientă pentru otrăvirea cu otrăvuri cu biotransformare primară în ficat (tubazid, acid boric), solubilă în apă sau formând un metabolit solubil în apă (obzidan) În funcție de pK-ul otravii luate, terapia cu perfuzie se efectuează cu adăugarea de soluții alcalinizante sau acidifiante În caz de otrăvire cu barbiturice, antidepresive triciclice, salicilați, esență acetică, soluții - % de bicarbonat de sodiu de la la mg/kg pe zi sunt incluse în programul de perfuzie; în caz de otrăvire cu FOS, stricnină, fenotiazine - g acid ascorbic (soluție - %) Dozarea acestor aditivi este în final controlată prin măsurarea pH-ului urinei Cu diureza alcalina, limite de pH = , - , ; cu acid - mai puțin de , În grade complicate și severe de otrăvire acută, diureticele sunt prescrise pacientului pe lângă încărcătura de apă și reglarea pH-ului urinei pentru a îmbunătăți diureza În aceste cazuri, perioada de diureză forțată este împărțită în etape Sarcina primului dintre ele este de a elimina deshidratarea concomitentă (de exemplu, în cazul otrăvirii cu salicilați) și de a exclude stadiul oliguric al insuficienței renale acute (otrăvirea cu otrăvuri hemolitice etc ) Scopul celei de-a doua etape este implementarea directă a diurezei forțate active Terapia începe cu asigurarea accesului la patul vascular al copilului Într-o astfel de situație, trebuie să se acorde preferință sondajului percutanat al venelor centrale (subclavie sau jugulară) pentru a se putea perfuza intravenoasă pe termen lung și, dacă este necesar, rapidă a unor volume mari de lichid sub controlul presiunii venoase centrale În același timp, în vezica pacientului este plasat un cateter permanent Apoi, în decurs de două ore, se efectuează o încărcare intravenoasă de apă cu o viteză de - ml/kg/h cu un amestec de perfuzie de înlocuitori sintetici de sânge cu greutate moleculară mică și soluții de sare de glucoză În funcție de natura reacției pacientului la aceasta, pe baza datelor clinice și de laborator, se evaluează dacă deshidratarea inițială a fost eliminată și care este funcția rinichilor copilului Dacă copilul nu prezintă semne clinice și de laborator de insuficiență renală, din a treia oră de tratament, se trece la următoarea etapă de diureză forțată Încep să utilizeze diuretice, trec la o încărcătură alcalină sau acidă, prescriu medicamente intravenoase care conțin potasiu ( , - ml de soluție , % de KC , adică , - meq K + la ml de mediu de perfuzie), crește brusc cantitatea de lichid administrat intravenos (de - ori în comparație cu nevoile legate de vârstă - Tabelul ) Stimularea diurezei se realizează cu diuretice osmotice (manitol, sorbitol) sau saluretice (lasix) Cu cât mai puțin Capitolul creșterea victimei, cu cât este mai pronunțată decompensarea circulației sângelui și a respirației, cu atât trebuie acordată mai multă preferință lasix (o singură doză intravenoasă - - mg / kg) În cazul edemului cerebral, au efect pozitiv diureticele osmotice, care se administrează sub formă de soluții concentrate ( - %) cu o rată de - ml/min în doză de , - , g substanță uscată la kg de greutate corporală Este util să le combinați cu reopoliglucină (reogluman) sau cu o soluție de albumină % În fiecare caz specific, cantitatea necesară de apă este reglată în funcție de natura reacției diuretice, astfel încât, pe fondul creșterii diurezei, echilibrul zilnic de lichide să nu depășească - , - % din greutatea corporală a pacientului Monitorizarea tratamentului prin diureză forțată se realizează prin dinamica diurezei orare, densitatea relativă sau concentrația osmotică a urinei și pH-ul acesteia Diureza orară înainte de ieșirea victimei din starea de ebrietate ar trebui să depășească de - ori norma de vârstă, reacția urinei, în funcție de pK-ul otravii, ar trebui să fie alcalină sau acidă, iar densitatea relativă ar trebui să fie sub , O indicație pentru re-prescrierea diureticelor este o scădere a diurezei orare la normal pe fondul simptomelor persistente de intoxicație sau (când se utilizează medicamente active osmotic) o densitate relativă a urinei sub , Cele mai frecvente complicații ale diurezei forțate sunt hiperhidratarea și diselectrolitemia Activ detoxifiere extracorporală Indicații absolute pentru detoxifiere extracorporală în caz de otrăvire: Dificil de tratat intoxicația cu o tulburare a funcțiilor vitale, în special cu areflexie, în absența decompensării hemodinamicii centrale Complicatii ale perioadei somatogene (hiperhidratare, insuficienta cardiaca congestiva - ICC, edem cerebral, pareza intestinala persistenta) În caz de otrăvire cu otrăvuri care deprimă sistemul nervos central Semne de intoxicație severă: comă mai mare de de ore cu insuficiență renală și hepatică și/sau o linie nulă pe EEG Indicații relative pentru detoxifierea extracorporală în intoxicațiile acute: Acceptarea unei doze potențial letale a unui medicament cu biodisponibilitatea sa ridicată Nivel potențial letal de otravă în serul sanguin Intoxicatia cu o substanta a carei biotransformare duce la formarea de metaboliti toxici (sinteza letala) Bolile copilăriei Volumul Ineficiența terapiei tradiționale Accesarea complicațiilor potențial periculoase Intoxicații combinate cu medicamente cu un mecanism de acțiune sinergic (de exemplu, barbiturice, alcool, sedative, tranchilizante) vilizatori) Prezența unor boli anterioare, a căror severitate poate crește odată cu otrăvirea Factori care afectează eficacitatea metodelor de detoxifiere fizică și chimică: Starea pacientului Gradul de decompensare a hemodinamicii centrale și capacitatea de a menține fluxul sanguin de perfuzie eficient (tensiunea arterială sistolica peste mm Hg) Prezența semnelor clinice ale tulburărilor de hemostază și natura lor: de exemplu, hipocoagularea ca factor de risc pentru sângerare pe fondul heparinizării sau utilizarea altor anticoagulante necesare pentru menținerea circulației artificiale Posibilitate de acces la patul vascular al copilului pentru a asigura un flux sanguin extracorporal in cantitate mai mare de - ml/min Caracteristicile unei substanțe toxice - caracteristicile otravii: prezența grupelor active libere de radicali, afinitatea pentru sorbent, configurația și dimensiunea moleculei substanței, legătura cu proteinele și hidrofilitatea; - farmacocinetica otravii, care imbunatateste adsorbtia: distributie lenta, volum mic de distributie; - caracteristici ale adsorbantului și membranei: prezența grupărilor funcționale active la suprafață, o structură poroasă dezvoltată, configurația porilor, afinitatea pentru otravă, structura suprafeței, învelișul suprafaţă; - parametri de procedură: absorbție mai mare la un flux sanguin extracorporeal scăzut și un volum total mare de perfuzie ( - BCC), pH-ul sângelui, temperatura și vâscozitatea acestuia Metodele de afereză sunt mai eficiente pentru otrăvirea cu substanțe toxice foarte solubile în lipide, au un procent mare de asociere cu proteinele plasmatice din sânge și distribuție lentă: difenină, digoxină, tobramicină; medicamente cu sinteză letală - tubazidă (tranziție la izoniozide) Intoxicatiile cu N-blocante, cum ar fi: obsi-dan, timolol - necesita schimb plasmatic intensiv (cel putin PCV pacient pe zi) Transfuzia prin schimb de sânge, ca metodă de hemafereză în intoxicațiile acute, este în prezent rar utilizată Una dintre putinele Capitolul Există puține indicații pentru utilizarea sa în tratamentul intoxicațiilor cu formatori de methemoglobină Adesea, în intoxicațiile acute, este indicat să combinați mai multe metode de detoxifiere extracorporală în același timp sau să le schimbați în timpul tratamentului Deci, în cazul otrăvirii cu OPC, este prezentată cea mai timpurie utilizare a metodelor de sorbție, urmată de adăugarea plasmaferezei Tactici similare trebuie urmate în tratamentul otrăvirii acute cu preparate cu fier Complicațiile metodelor de detoxifiere fizică și chimică artificială Complicații ale accesului vascular: afectare, inflamație a vasului de sânge, extravazare Complicații ale circulației extracorporale: încălcarea fluxului de sânge și a fluxului de sânge, deteriorarea sau depresurizarea circuitului extracorporeal, hipotensiune arterială, frisoane Complicații ale hipocoagulării artificiale: sângerare și tromboză Complicații specifice ale metodei de detoxifiere: Hemodializa - diselectrolitemie, sindrom de recul, șoc anafilactic; Dializa peritoneală - peritonită; Hemosorbție: trombocitopenie, leucopenie, scăderea nivelului de Ca, K, glucoză; sindromul de recul - pentru otravă; Afereză - reacții alergice și anafilactice Capitolul CONDIȚII DE IMUNODEFICIENȚĂ Imunitatea este o modalitate de a asigura și menține homeostazia antigenică Constanța antigenică a mediului intern, adică prezența în organism doar a „propriilor”, este necesară pentru reglarea funcției propriilor celule (controlul „eludează” altcuiva) Răspunsul imunologic face parte din nivelul imunoneuroendocrin de autoreglare a organismului în ansamblu Distrugerea „străinilor” atât sub forma unui agent infecțios și a produselor sale, cât și sub formă de celule alogene (sânge transfuzat, transplant), celule proprii afectate de viruși sau modificate sub influența factorilor chimici, fizici și a mutațiilor somatice, este o condiţie necesară pentru asigurarea homeostaziei antigenice Pentru proteinele autologe, potențial capabile să conducă la distrugerea propriilor celule, autotoleranța ar trebui menținută în mod normal Astfel, se realizează protecția împotriva infecțiilor, tumorilor maligne, precum și protecția împotriva autoagresiunii Asigurarea constanței „propriului” presupune, în primul rând, prezența unui mecanism de recunoaștere a acestuia, adică „autorecunoașterea”, al cărui obiect îl constituie moleculele complexului major de histocompatibilitate (MHC, MHC-Major) complex de histocompatibilitate sau HLA-antigen leucocitar uman) pe celule Formarea mecanismului de auto-recunoaștere are loc antenatal în timus (vezi mai jos) și constă în selecția (selectarea) clonelor de limfocite T capabile să interacționeze cu propriile celule prin contacte HLA (pentru mai multe detalii despre funcțiile HLA) sistem, vezi mai jos) Atât clonele incapabile de o astfel de interacțiune, cât și cele care pot induce un răspuns imun ridicat la autoantigene sunt supuse distrugerii în timus Orice formă de răspuns imunologic (imunitate, toleranță, alergie, memorie imunologică etc ) include un element specific: interacțiunea unui antigen (AG ) cu o regiune complementară a unei molecule de anticorp - o imunoglobulină specifică sau receptor de celule T (TKP) / TCR), care aparține și superfamiliei imunoglobulinelor; și un element nespecific: participarea moleculelor de adeziune, citokinele, mesagerii intracelulari secundari, complementul, precum și implicarea diferitelor celule sanguine și țesut conjunctiv în reglarea și implementarea efectului Modalitățile de a distruge „extratereștul” sunt variate: Hormonii, substanțele biologic active (BAS), receptorii lor, moleculele de adeziune, moleculele HLA și diferitele fragmente de imunoglobuline pot acționa, de asemenea, ca AG Capitolul Citoliza specifică (alergie de tip II conform clasificării Gell și Coombs) și nespecifică (tip III - imunocomplex) cu participarea anticorpilor și proteazelor sistemului complement Citoliza specifică implicând anticorpi, celule ucigașe nespecifice, receptorii lor Fc și exocitoza proteazelor intracelulare (citotoxicitate celulară dependentă de anticorpi ADCC) Citoliza celulară specifică (tip IV) cu participarea TCR a limfocitelor T citotoxice (CTL-T-killers) Citoliza celulară nespecifică prin celule natural killer (NK - Natural killer cells) Fagocitoza celulelor opsonizate urmată de distrugerea lor intracelulară de către enzimele lizozomale și radicalii peroxid BAZELE CELULARE ȘI GENETICE ALE RĂSPUNSULUI IMUN Substratul morfologic al unui răspuns imun specific este țesutul limfoid, reprezentat de organele limfoide centrale (timus, măduva osoasă) și cele periferice (ganglionii limfatici, splina și formațiunile limfoide asociate intestinal) Limfocitele sunt împărțite în populații: celule T, B, precum și ucigași naturali Răspunsul imunologic include interacțiuni inerente genetic între celulele prezentatoare de antigen (APC) și subpopulațiile de celule T în timpul implementării unui răspuns imun mediat de celule (Fig , ), precum și între celulele T-helper și limfocitele B în timpul implementarea răspunsului umoral Din celulele hematopoietice pluripotente se dezvoltă precursori ai celulelor T, B și ai ucigașilor naturali După migrarea în timus, progenitorii celulelor T interacționează cu celulele stromale timice și produsele lor solubile și trec prin mai multe etape de diviziune și maturare În același timp, moleculele corespunzătoare etapei de diferențiere sunt exprimate (apar) pe membrana celulară - clustere de diferențiere (CD-Cluster de diferențiere) (Tabelul ) Ca markeri ai subpopulațiilor, moleculele CD acționează ca receptori, în special, CD pentru produsele genei MHC de clasa I, care sunt prezente pe toate celulele corpului și sunt un semn al „propriilor”; CD sunt receptori pentru moleculele MHC de clasa II prezente pe celulele APC Multe grupuri CD servesc ca molecule de adeziune (selectine și integrine), furnizând contacte intercelulare, semnalizare către mediul intracelular și activarea mesagerii intracelulari secundari CD , , sunt receptori pentru lanțurile g din regiunea constantă a imunoglobulinelor (trei tipuri de FcRg) În același timp, moleculele CD pot fi Bolile copilăriei Volumul | Antigenul Fagocitoză Neutrofile polinucleare macrofage activate TNFa L- TCD ' ▼ IL- TacCD + / IL- TCD TCD + Celulă țintă supresor celula de memorie Celule plasmatice Celula ucigașă ) YZhj) NK W I Eozinofile Mastocite I IgA IgG ]dM Ide LA Celulă țintă Activitate antitumorală ADSS celula ucigașă Opsonizarea NV! Liza Complement C -C Orez Schema răspunsului imun Capitolul Orez Interacțiunea celulelor: antigenul prezent și limfocitul T CD+ ICAM - intracellular adhesion molekule - moleculă de adeziune intracelulară; LFA - antigen funcțional al limfocitelor - antigen funcțional al unui limfocit; CD - cluster of diferenciation - cluster of diferentiere; HLA - antigen uman Icucocyte - molecule ale complexului major de histocompatibilitate din clasele I și II Orez Interacțiunea dintre limfocitele T citotoxice CD + și celulele țintă receptori pentru virusuri (de exemplu, CD pentru virusul HIV și CD pentru virusul Epstein-Barr) Au fost identificate două căi de diferențiere a celulelor T în timus: ca urmare a primei, se formează celule T y/ , al căror rol este încă necunoscut, iar ca urmare a celei de-a doua, a/P CD T se formează celule care, interacționând cu moleculele II și I din clasa HLA de pe celulele stromale, se transformă în limfocite CD + (precursori ai ajutoarelor) sau CD + (precursori ai supresoarelor și limfocitelor citotoxice - CTL) Interacțiunea dintre CTL și celulele țintă este prezentată în Fig Bolile copilăriei Volumul Tabelul Grupuri majore de diferențiere (molecule CD)* Funcția de localizare a numărului de CD Moleculă de adeziune a celulelor T și NK CD , ligand AG funcțional al limfocitelor și CD ; receptorul eritrocitelor de oaie Celulele T CD În complex cu TCR implicat în recunoașterea hipertensiunii CD T-helpers Coreceptor clasa MHC-II, rec pentru HIV Ligand CD T-matur CD pe limfocite B CD T-citotoxic/supresor Co-receptor clasa MHC- CD a Majoritatea celulelor limfoide și mieloide Molecula de adeziune (integrină LFA- cu lanț a) interacționează cu ICAM#- / CD CD b Granulocite, monocite, integrină NK, fagocitoza particulelor opsonizate CD c Monocite, granulocite, NK altele , ; integrină, receptor IC MF activat CD , neutrofile FcRg III pentru IgG și fagocitoză IgC CD MF neactivat, granulocite, trombocite, limfocite B, endoteliu, celule trofoblaste Inflamație FcRg II, ADCC, fixare CEC cu greutate moleculară mică CD Macrofage în repaus, neutrofile FcRg - reacții ucigașe de tip ADCC Celulele B CD Implicate în transducția semnalului în complex cu receptorul Ig Lanț IL- Ra activat CD T, B și MF, marker de activare CD Receptor CD /B de celule CD + activate CD Precursori hematopoietici, endoteliu Sialomucin, ligand pentru L-selectină Celule B CD Receptorul CD L pe celulele T activate Trombocitele CD Fibrinogen și receptor de fibronectină Trombocitele CD , receptorul factorului von Willebrand megacariocite CD Multe celule activate Moleculă de adeziune ICAM- , receptor pentru rinovirusuri CD Celule dendritice, MF, celule B activate Costimulator al activării celulelor T Ligand CD pe limfocitele T * Clasificarea CD include în prezent mai mult de de grupuri prezente pe diferite celule și care îndeplinesc funcțiile de receptori, co-receptori, liganzi și contraliganzi pentru diferite molecule și celule #ICAM-moleculă de adeziune intracelulară Astfel, în timus au loc procese importante: Selecția (selectarea) clonelor capabile de auto-recunoaștere, în timp ce răspunsul limfocitelor CD + este limitat (restrâns) funcțional de prezența MHC de clasa II, iar răspunsul CD + este restricționat de clasa I Inactivarea clonală a limfocitelor datorită contactului cu autoantigenele prezentate ca fragmente peptidice în Capitolul crăpături de molecule din clasele II și/sau I ale complexului major de histocompatibilitate pe celulele stromale timice (moartea clonelor „interzise” este mecanismul autotoleranței celulelor T) Limfocitele T suferă o diferențiere suplimentară după migrarea de la timus la formațiunile limfoide periferice T-helperii se pot dezvolta în arii funcționale: T-helper de tipul (THI), producând în principal IL- și interferon gamma, T-helper de tip (Th ), producând IL- , - , - Citokinele însele pot determina direcția diferențierii limfocitelor T Prezența unui TCR specific (în raport cu AG) determină restricția clonală a limfocitelor T, adică capacitatea de a interacționa numai cu un antigen specific, de aici specificitatea răspunsului Precursorii limfocitelor B trec, de asemenea, printr-o serie de etape de diferențiere sub influența celulelor stromale ale măduvei osoase și, ca urmare a rearanjarii (redistribuirii) productive a genelor, dobândesc capacitatea de a sintetiza imunoglobulinei membranare (mig) După părăsirea măduvei osoase și dobândirea migD, celulele B pot răspunde la contactul cu un antigen proteic complementar și cu ajutorul CO +T transformându-se în celule plasmatice Apare în centrii germinali ai ganglionilor limfatici Complexul antigenic al unei celule B mature constă dintr-o imunoglobulină membranară care leagă antigenul și proteine asociate care acționează ca un traductor/transportor Genele care codifică proteinele traductoare sunt, de asemenea, implicate în controlul genetic al răspunsului imun Diversitatea somatică a clonelor este determinată genetic (mutații), iar selecția clonelor este efectuată de antigene în procesul de prezentare și continuă în cursul răspunsului imun Familia de gene care codifică regiuni variabile ale lanțurilor grele este formată din câteva sute La acestea ar trebui adăugate de gene din așa-numita „diversitate de site” (diversity-D), gene ale situsului de conectare (unire), precum și o familie de gene care codifică regiuni variabile ale lanțurilor uşoare În procesul de transformare a unei celule stem pluripotente într-una producătoare de anticorpi, are loc rearanjarea secvenţială (se observă ierarhia) a segmentelor de ADN, după care traducerea ARNm, sinteza şi exprimarea moleculelor IgM pe suprafaţa celulei şi, astfel, formarea a unei celule B imature devin posibile Trecerea de la sinteza formelor legate de membrană la sinteza formelor secretate necesită splicing alternativă a ARNm, iar trecerea la sinteza unui alt izotip are loc prin fenomenul de „commutare a sintezei claselor de lanț greu” Aceeași celulă în diferite stadii de diferențiere este capabilă să producă atât forme membranare, cât și forme secretate de imunoglobuline În timpul diferențierii finale a limfocitelor B, variabilitatea este exclusă, adică fiecare plasmocită sintetizează și secretă o imunoglobulină cu un anumit izotip și specificitate (excluderea alelică) Bolile copilăriei Volumul Receptor de celule B Receptor de celule T (TCR) (imunoglobuline) (superfamilie de imunoglobuline) Imunoglobulinele sunt tetrameri și constau din două lanțuri grele și două lanțuri uşoare - La suprafata celulelor B, acestea servesc ca receptori pentru antigene, iar anticorpii secretati sunt efectori ai sistemului imunitar umoral Structura moleculei de imunoglobuline este prezentată în fig Regiunile hipervariabile ale lanțurilor ușoare și grele (idiotipuri) formează o cavitate de formă unică, care este umplută de antigenul corespunzător Fragmentele constante (Fc) sunt formate numai din lanțuri grele (y, p, a, e, , respectiv, clase de imunoglobuline IgG, IgM, IgA, IgE și IgD) au aceeași structură în anticorpii din aceeași clasă/subclasă Fragmentul Fc îndeplinește o funcție efectoră, deoarece conține locuri de comunicare cu componentele sistemului complement Fixarea Ig prin fragmentul Fc de pe celulă este un semnal al activării/suprimării acestuia Receptorii pentru Fc Ig de diferite clase sunt prezenți pe toate celulele sanguine (cu excepția eritrocitelor), în timp ce pentru IgG au fost identificate tipuri de receptori y: FcRyl (CD ), FcRylI (CD ), FcRylII (CD ), prin care multe se efectuează reacții imune: pinocitoza complexelor imune, fagocitoza particulelor opsonizate de anticorpi, ADCC și altele Receptorii Fc sunt mediatori importanți în transportul semnalelor de activare în celulă atunci când interacționează cu moleculele de adeziune Prin acești receptori, mecanismele imunologice sunt implicate în reglarea hemostazei, microcirculației și inflamației Faptul că FcR este prezent pe celulele pituitare este semnificativ, la fel ca și faptul că Capitolul actualul fragment Fc care conține aminoacizi (tuftsin) este o structură asemănătoare hormonilor cu activitate timopoietică Comunicațiile sistemului imunitar și endocrin sunt bilaterale Hormonii controlează expresia receptorilor membranari pe limfocite, expresia moleculelor HLA pe celule și proliferarea Estrona, progesteronul, corticosteronul asigură imunosupresie nespecifică în timpul sarcinii Prolactina stimulează timusul fetal, iar hormonii timusului controlează maturarea limfocitelor T din formațiunile limfoide periferice Moleculele de imunoglobuline atât prin situsurile de legare la antigen (în mod specific), cât și prin fragmentele Fc (nespecific) efectuează autoreglare a răspunsului imun în sine Autoreglementarea specifică se realizează printr-o „rețea de tipuri de idioți regulatori” (Fig ), în timp ce anticorpii anti-idiotipici de ordinul stimulează sinteza anticorpilor la un antigen specific, iar de ordinul inhibă, adică asigură stingerea răspunsului imun Autoreglementarea nespecifică este realizată prin FcRp (prezent pe celulele T-helper) sau FcR y (prezent pe celulele T-supresoare/killer) Orez Hormoni, receptori hormonali și idiotipuri de anticorpi ca antigeni (rețea de idiotip reglator) R, receptor; AX-R, receptor de acetilcolină; TSH este hormonul care stimulează tiroida Bolile copilăriei Volumul Citokine Tabelul Numele interleukinelor Sursă Funcții IL- Monocite Costimulator al activării T-l, pirogen, stimulează reacția de fază acută IL- Limfocite T Proliferare* cooperare T, clasa B și MK Limfocite T IL- Proliferarea celulelor hematopoietice Celule T IL- , mastocite Controlează trecerea la sinteza IgE Diferențierea celulelor B și a eozinofilelor limfocitelor T IL- Macrofage IL- , diferențierea celulelor B fibroblaste și sinteza AT, inductor de răspuns în fază acută, maturarea megacariocitelor, creșterea mielomului IL- Stroma măduvei osoase limfopoietină cu celule B, citotoxicitate antitumorală IL- Inflamație monocite! chimiotaxia și activarea PMN IL- T-helpers Stimulează ajutoarele și creșterea mastocitelor IL- Monocite, T-helper Inhibă sinteza citokinelor, induce creșterea celulelor T și a mastocitelor Celulele T IL- Efectele IL- , factorul de creștere a celulelor plasmatice Celulele T IL- Stimulează celulele B, NK, monocitele, induce sinteza citokinelor, interferonului IL- T-helpers Imită efectul IL- asupra sintezei IgE, stimulează proliferarea celulelor stem Celulele T IL- Stimulează creșterea și diferențierea celulelor B, activarea celulelor T și B și NK Macrofage activate IL- Stimulează proliferarea celulelor T, diferențierea celulelor T citotoxice (CTL) și activitatea NK Nume (TNF) Monocite Inducerea IL- , , , , INF CTL, molecule de adeziune, PGE , LCR, fagocitoză crescută, activarea coagulării Monocite CSF(SZE) Factorii de stimulare a coloniilor pentru granulocite, macrofage, induc sinteza IL- , FIO, IFN, chemotaxia induce expresia clasei Mon HLA-ll Celulele T interferoni-INFy Stimulează citotoxicitatea, activitatea procoagulantă Un loc special în reglarea și implementarea (adică faza efectoră) a răspunsului imun îl ocupă citokinele și receptorii acestora Acesta este un grup extins de mediatori solubili: interleukine, factori de stimulare a coloniilor, interferoni (Tabelul ), produși în principal de limfocitele T și monocite Ele sunt caracterizate prin multifuncționalitate, adică o citokină prezintă multe funcții direcționate către celule diferite, în timp ce, în același timp, diferite citokine au efecte similare Deci, IL- , - , - , - stimulează reacția de fază acută, participând simultan la inducerea răspunsului imun în diferite stadii: IL- activează limfocitele CD -T (ajutoare), producția lor de IL - (și prin axa de activare a glandei pituitare-suprarenale IL- include un mecanism de feedback hormonal - imunosupresie nespecifică) IL-b stimulează diferențierea Capitolul tsirovku B-limfocite și sinteza anticorpilor Producția unor citokine este influențată de alte citokine, formând o „rețea de citokine” cu o varietate de efecte, în timp ce IL- induce sinteza citokinelor proinflamatorii, iar IL- o suprimă Spectrul de efecte ale citokinelor include nu numai controlul proliferării, diferențierea celulelor limfoide, schimbarea sintezei claselor de imunoglobuline (de exemplu, IL- și IL- sunt responsabile pentru sinteza IgE), ci și proliferarea hematopoietică celule, diferențierea granulocitelor, mastocitelor, chemotaxie, fagocitoză, citotoxicitate, activitate procoagulantă și, astfel, controlează simultan procesele de imunitate, inflamație și hemostază Activarea masivă nespecifică a limfocitelor T pentru a produce citokine poate fi cauzată de așa-numitele superantigene caracteristice stafilococilor, micoplasmei, virusurilor oncogene și virusului rabiei În funcție de activarea predominantă a T-helper sau T-helper , spectrul de citokine se modifică și sunt posibile diverse consecințe: intoxicație acută, șoc, boli autoimune, imunodeficiențe (datorită morții celulelor T din apoptoză) și oncogeneză Trebuie remarcat faptul că receptorii pentru citokine („familia de receptori de citokine”) constau din două lanțuri polipeptidice, un ligand receptor specific și un transmițător de semnal comun Prezența unui transmițător comun pentru diferite citokine și, prin urmare, a unei gene comune care controlează efectele multor citokine simultan explică tabloul clinic al SCID X-linked (Severe combined immuodificency disease), imunodeficiență combinată severă (SCID), în cazul a unei mutații în gena care codifică lanțul gamma IL- R Receptorii de citokine, de regulă, nu sunt exprimați în permanență pe suprafața celulei, ci apar numai după interacțiunea cu antigenii sau cu citokina însăși Subunitățile receptorilor de citokine pot fi secretate de celulă în spațiul extracelular și pot intra în fluxul sanguin În acest caz, se numesc receptori solubili Spre deosebire de celulele membranare, prin legarea citokinelor în afara celulei, ele acționează ca inhibitori naturali care mențin echilibrul în rețeaua de citokine Genele implicate în formarea celulelor imunocompetente, receptorii acestora (inclusiv imunoglobulina), citokinele și receptorii acestora, precum și moleculele de adeziune (selectine și integrine), sunt localizate în diferiți cromozomi, genele HLA ale sistemului sunt localizate pe scurt brațul cromozomului Lanțurile grele de imunoglobuline, precum și lanțurile a și de TCR, sunt codificate de genele cromozomului al -lea Lanțurile ușoare ale imunoglobulinelor sunt codificate de genele cromozomilor și , p și lanțul TCR sunt codificate de genele cromozomului Controlul genetic al răspunsului imun include o serie de gene localizate pe cromozomul X, acest lucru se manifestă în IDS primar cu moștenire legată de X Evident, natura genetică a CID primare este complexă și adesea nu este identificată În ceea ce privește interleukinele, toate cele interleukine cunoscute au fost clonate până în prezent Bolile copilăriei Volumul Orez Comunicarea diferitelor forme de patologie cu IDS IDS — stare de imunodeficiență; CEC - complexe imune circulante; CRA - antigene reactive încrucișate; SIDA sunt boli sau reacții autoimune Toate cele de mai sus (ținând cont de starea barierelor naturale: piele, mucoase și substanțe secretate de acestea) indică complexitatea excepțională a mecanismelor de rezistență nespecifică și specifică la infecție, precum și relația imunității cu mecanismele de proliferare celulară, hematopoieza, hemostază, inflamație, oncogeneză În conformitate cu aceasta, atât imunodeficiențele primare, cât și cele secundare se manifestă clinic nu numai sub formă de infecții, ci sunt adesea combinate cu tulburări hemostatice (sindromul Wiskott-Aldrich), afectarea creșterii cartilajului, procese de reparare după leziuni ale pielii și membranelor mucoase, si tumori maligne Relațiile dintre diferitele forme de patologie și imunodeficiență sunt prezentate în Fig Datorită varietatii de efecte imunologice (citoliză, blocare, reglare) și modalități de implementare a acestora (specifice și nespecifice), precum și datorită conexiunilor cu sistemul neuroendocrin, imunitatea asigură reproducerea, participând la toate etapele sale Încălcarea relațiilor imunologice normale în sistemul mamă-placenta-făt duce la avort în diferite momente, prematuritate, malformații, maturare imunologică afectată a fătului și, în consecință, la insuficiență imunologică în perioada neonatală, sensibilitate crescută la procesele purulent-septice Mecanismele imunologice sunt implicate în patogeneza preeclampsiei și sunt, de asemenea, responsabile de anemie hemolitică izoimună, neutropenie și trombocitopenie Capitolul IMUNITATEA ÎN ONTOGENEZA PRENATALĂ Elementele principale ale sistemului imunitar sunt în mod normal formate complet până în a -a săptămână de dezvoltare intrauterină, cu toate acestea, sistemul imunitar al nou-născutului are nevoie de expunere antigenică pentru maturizarea sa Format antenatal pe baza programului genetic și a factorilor care afectează dezvoltarea intrauterină, starea imunologică a nou-născutului se numește primar Caracteristicile sale sunt prezentate în tabel Starea imunologică primară a unui nou-născut sănătos se caracterizează printr-o oportunitate biologică izbitoare: conținutul absolut ridicat de limfocite T- și supresori T cu niveluri scăzute de CTL și NK reflectă, pe de o parte, nevoia fătului de a menține imunosupresia și previne travaliul prematur și, pe de altă parte, disponibilitatea potențială de a primi subpopulațiile necesare de celule ca urmare a stimulării și diferențierii antigenice (fără proliferare) Același scop este servit de expresia scăzută a moleculelor din clasa HLA-II, care împiedică cooperarea intercelulară, producerea de citokine și, astfel, inducerea unui răspuns imun la antigenele materne IgG eliberată transplacentar îndeplinește simultan o serie de funcții: asigurarea imunității pasive specifice și inhibarea formării anticorpilor activi, adică menținerea imunosupresiei prin gama FcR pe limfocitele T CD + În prezent, posibilitatea de a stimula imunitatea specifică activă la făt și nou-născut prin idiotipurile de AT anti-idiotipic (vezi Fig ), care sunt o copie a determinanților antigenici ai microorganismelor cu care mama a avut Tabelul Caracteristici ale stării imunitare primare a nou-născutului* Sub nivelul de adult Peste nivelul de adult Exprimarea mol HLA- clasa Conținut absolut de celule T Conținutul de IL- Conținutul absolut de T- Nivelul y-interferonului Conținutul absolut de supresori T Conținut de T-CTL Conținut de limfocite B, dar nu de celule plasmatice Conținutul de celule NK Reacția spontană de transformare blastica limfocitară (RBTL) Conținutul T-helpers Răspunsul la fitohemaglutinină (PHA) Activitatea bactericidă a fagocitelor Nivelul SZ Nivelul proprietății Nivelul IgG, IgA Nivelul lizozimei * Elementele principale ale sistemului imunitar se formează în săptămâna a -a de dezvoltare intrauterină, dar există o imaturitate a cooperării, producerea de citokine și anticorpi în absența stimulării antigenice Bolile copilăriei Volumul a lua legatura Orientarea supresoare a stării imunologice a unui nou-născut sănătos pe fondul unei încărcări antigenice postnatale intense poate reflecta un mecanism de protecție format evolutiv împotriva efectelor dăunătoare ale complexelor imune circulante Absența transportului liber al IgM de la mamă (această clasă include anticorpii materni naturali, inclusiv grupul de izohemaglutinin) previne HDN prin ABO în cazul sarcinii heterospecifice (diferite tipuri de sânge de mamă și copil) Nivelul scăzut de properdin este „echilibrat” de concentrația mare de lizozim Astfel, starea imunologică primară a unui nou-născut sănătos corespunde în mod optim situației „făt-nou-născut”, dar în comparație cu imunitatea unui adult și capacitatea de a rezista agresiunii infecțioase, este considerată o stare de imunodeficiență (IDS) a perioada de tranzitie Există puține lucrări în literatură în care limfocitele T materne au fost detectate în sângele nou-născuților Rolul lor nu este pe deplin clar Totuși, acesta este un argument împotriva utilizării pe scară largă a imunostimulatoarelor în perioada neonatală În general, ontogeneza sistemului imunitar reflectă etapele filogenetice de dezvoltare de la celular la umoral: un nou-născut este capabil de reacții de hipersensibilitate de tip întârziat (DTH), dar nu de producție optimă de anticorpi, în timp ce sinteza unei clase evolutive mai timpurii , IgM, începe primul Aceeași secvență se păstrează în dinamica formării unui răspuns imun specific la primul contact cu un antigen (răspunsul imun primar): de la celular la umoral și de la IgM la IgG și IgA Stimularea prematură a sistemului imunitar fetal ca urmare a IUI sau izoimunizării provocate de hipoxie perturbă echilibrul în sistemul mamă-făt cu toate consecințele care decurg: prematuritate, IDS, malformații ale sistemului nervos și cardiovascular, situații periculoase oncogene și autoimune, o tendință la alergie de tip și leziuni ale complexului imun În același timp, producția de IgM crește Starea imunologică primară poate fi imunodeficientă genetic, autoimună, atopică Atât stările atopice primare, cât și cele autoimune primare sunt caracterizate de niveluri scăzute de IgA și supresori T RĂSPUNS IMUN PRIMAR Starea imunologică secundară se formează pe baza stării primare după contactul cu antigenul (răspunsul imun primar) Produsele celulare bacteriene (captate, ucise, parțial digerate de fagocite la locul de intrare prin barierele deteriorate și transportate la ganglionii limfatici regionali) sunt absorbite prin endocitoză Capitolul celule prezentatoare de antigen (APC) Procesarea unui antigen din APC la fragmente minim antigenice se numește procesare AG Este dictată de polideterminarea majorității antigenelor naturale În plus, AG procesat se mută într-un compartiment (loc) specializat, unde se leagă de celulele HLA-II iar sub formă de complex este transportat la membrana APC Cel mai adesea, celulele prezentatoare de antigen sunt celule monocite-macrofage, limfocite B mature, dar pot exista și celule Langerhans în piele, grefieri ai gliei, endoteliului, membranelor sinoviale și altele Interacțiunea APC cu celulele T se realizează prin complexul TCR/CD , cu participarea moleculelor de adeziune: ICAM (Intracellular adhesion molecule-intracellular adhesion molecule) și LFA- (Lymphocyte functionl antigen-functional antigen of limfocite), care interacționează între ele, legând structurile membranare limfocitele T și celulele APC și joacă rolul unui semnal suplimentar în activarea celulelor Inferioritatea genetică a moleculelor LFA- este cauza „sindromului de deficiență de aderență a leucocitelor”, iar un defect al unei alte molecule de aderență, CD , a fost identificat în sindromul hiper-IgM Prezentarea AG este un factor de selecție (selectarea unei clone de limfocite cu idiotip complementar AG pentru acumularea ulterioară a acesteia prin proliferare cu ajutorul citokinei IL- ) Selecția continuă în cursul răspunsului imun, ceea ce crește afinitatea anticorpilor și, în consecință, intensitatea imunității Mecanismul de activare a proliferării este în mai multe etape: fosforilarea receptorului PIS inițiază o cascadă de activare a căii de semnalizare a fosfatidilinozitolului de calciu implicând protein kinaza C, mobilizarea Ca++ din depozitele intracelulare, urmată de activarea enzimelor (dependente de calmodulină) Activarea proteinei kinazei C duce la exprimarea unui număr de factori de transcripție necesari pentru sinteza IL- și, prin urmare, la proliferarea celulelor T Pentru exprimarea optimă a IL- , pe lângă reticulare a TCR/CD , CD cu MHC clasa II (antigen Ia), este necesar să se implice molecula costimulatoare CD T-helper și contrareceptorul său B (CD ) ) pe suprafața celulei prezentatoare de antigen, ceea ce îmbunătățește IL- a produselor Rolul diferitelor enzime și căi de activare se reflectă în patogeneza unor stări primare de imunodeficiență Astfel, deficiența proteinei kinazei asociate lanțului zeta TCR (ZAP- ) duce la deficiența CD + și la disfuncția limfocitelor CD + (IDS combinat) Deficiența lanțului gamma al receptorului IL- (după cum s-a menționat mai sus) provoacă o formă legată de X a deficienței imunologice combinate severe (SCID) Receptorul antigen al limfocitelor B transmite semnale către mesagerii intracelulari folosind mecanisme TCR similare Funcția moleculei CD a celulelor T din limfocitele B, aparent, este îndeplinită de CD lor specific, asociat cu receptorul Ig membranar și care conține Bolile copilăriei Volumul în „coada” sa citoplasmatică un situs care activează fosfolipaza- -kinaza Rezultatul răspunsului imun primar este acumularea unui spectru de CTL-uri specifice și a unui spectru de anticorpi, adică celule și anticorpi cu diferite specificități circulă în sânge, ceea ce se explică prin polideterminarea majorității proteinelor străine În același timp, crește conținutul de celule NK, citokine și componente active ale sistemului complement, activitatea fagocitelor crește, compoziția celulară și proteică a sângelui (proteine de fază acută) se modifică și activitatea procoagulantă crește Cu toate acestea, nu se formează întotdeauna pregătirea pentru oa doua întâlnire cu antigenul sub formă de imunitate Este posibilă dezvoltarea sensibilizării, care, la contactul ulterior cu antigenul, se realizează sub formă de diferite tipuri de alergii, precum și toleranță Ce determină rezultatul răspunsului imun primar? În primul rând, din factori ereditari, inclusiv prezența anumitor alele și haplotipuri HLA (Tabelul ) Structura chimică a AG, greutatea moleculară, doza, calea de penetrare (prin bariere naturale sau direct în sânge) și participarea adjuvanților sunt importante Natura și puterea răspunsului imunologic este influențată de: starea endocrină, nutriție, infecții concomitente, stres, medicamente și mulți alți factori Eșecul legăturii fagocitare împiedică eliminarea efectivă a AG și contribuie la acumularea CIC Răspunsul imun secundar este caracterizat prin proliferarea accelerată a celulelor de memorie și sinteza simultană a anticorpilor din clasa IgG O caracteristică a reacției nou-născutului la primul contact cu antigenul este absența celulelor de memorie și apariția acestora după contacte repetate (necesitatea revaccinării!) FUNCȚIILE SISTEMULUI HLA Sistemul de histocompatibilitate joacă un rol major în interacțiunile intercelulare care determină: ) abilitatea de a recunoaște „ale cuiva și ale altcuiva”; ) morfogeneza în perioada antenatală prin exprimarea antigenelor HLA și producerea de anticorpi împotriva acestora; ) controlul puterii răspunsului imun prin gene Ir (gena răspunsului imun - gena răspunsului imun clasa HLA-II); ) controlul citotoxicității (protecție antivirală etc ); ) controlul autotoleranţei, deci predispoziţia la tulburări autoimune; ) controlul genetic al activității sistemului complementului; ) controlul genetic al nivelului de testosteron și al sensibilității la steroizi; Capitolul ) participarea la reproducere; ) participarea la adeziunea celulară Relația statistică dintre antigenele HLA și boli este prezentată în tabel Riscul relativ al unei boli este determinat de formula: frecvența simptomului la pacienți x ( - frecvența simptomului în grupul de control) frecvența simptomului la pacienți x ( - frecvența simptomului la pacient) Sensul biologic al acestui indicator este de a determina gradul de risc de dezvoltare a bolii la purtătorii antigenului HLA în comparație cu indivizii care nu poartă acest antigen Analiza tabelului indică o corelație pozitivă între frecvența de apariție a anumitor antigene HLA și boli Marea majoritate a bolilor asociate HLA sunt, într-o măsură sau alta, imunopatii, în care se manifestă o componentă autoimună sau imunodeficientă Riscul genetic de îmbolnăvire în prezența anumitor gene HLA pare să aibă un mecanism diferit „Mimetismul molecular” este una dintre ipotezele care sugerează similitudinea structurală a determinanților HLA și a antigenelor unor agenți patogeni patogeni, în urma căreia organismul va manifesta toleranță față de aceștia din urmă față de „ai săi” Un mecanism similar apare în spondilita anchilozantă: determinantul antigenic B are un fragment similar cu antigenul de suprafață Kliebsiella, ceea ce face imposibilă formarea unui răspuns imun la acest microorganism Astfel, există o implicare directă a moleculelor HLA în patogeneza bolii, ceea ce crește dramatic riscul de îmbolnăvire în prezența B Cu toate acestea, în marea majoritate a bolilor asociate cu HLA, mecanismul este diferit; cel mai probabil este o legătură puternică de neechilibru a anumitor alele DR cu alelele genei Ir (se presupune că această genă este multi-alelica), care controlează natura răspunsului imun prin procesul de prezentare a antigenului Potrivit lui Yu M Zaretskaya, alelele DR și DR pot servi ca markeri ai unui tip de status imunitar primar în general slab Indivizii Cv -pozitivi se caracterizează printr-un nivel scăzut de răspuns imun la vaccinarea împotriva variolei, indivizii A -pozitivi - la antigenele streptococice in vitro, indivizii B -pozitivi - la vaccinarea împotriva gripei de grup A anumit haplotip HLA la indivizii alergici la ambrozie Fenomenele imunologice aflate sub controlul genei Ig sunt mediate de T-helpers, dar există efecte mediate prin T-supresori, în special, lipsa de răspuns la polenul de cedru prin producerea de IgE Prezența limfoproliferative și a malformațiilor în rândul bolilor asociate cu HLA este în concordanță cu conceptul de eșec al controlului imunologic al morfogenezei și oncogenezei Bolile copilăriei Volumul Tabelul Boli asociate cu genele HLA Boala HLA Risc relativ Spondilita anchilozantă B , sindromul Reiter B , Artrita cauzata de infectii B Artrita cronică juvenilă B DRw , , Artrita reumatoidă Dw /DR Artrita psoriazică B Bw , , Lupus eritematos sistemic (LES) Bw DR , , sindromul Sjögren Dw , Hepatită cronică activă B DR , , Dermatita herpetiformă B DR , , Sclerodermie B Psoriazis Bw Cw , , Pemfigus A B DR , , , Boala celiacă DR Anemia pernicioasă DR Hemocromatoză idiopatică AZ B AZ B , , , Limfogranulomatoza A , Diabet zaharat de tip DR DR B B F , , , , Hipertiroidism B • Dw , , boala Addison / B Dw , Tiroidita Hashimoto DR Tiroidită subacută (sindromul de Quervain) Bw , Sindromul Cushing A Glomerulonefrita membranoasă idiopatică DR Sindrom nefrotic cu modificări minime ale B sindromul Goodpasture DR Rinichi polichistic B nefropatie IgA DR Miastenia B DR , , Scleroza multiplă Dw DR Schizofrenie A Capitolul IMUNODEFICIENȚA PRIMARĂ Imunodeficiențe (ID) - o scădere a activității funcționale a principalelor componente ale sistemului imunitar, care duce la o încălcare a homeostaziei antigenice a organismului și, mai ales, o scădere a capacității organismului de a se apăra împotriva microbilor și se manifestă în morbiditate infecțioasă crescută Nomenclatura exactă și standardizarea criteriilor de diagnostic al ID necesită o atenție deosebită, deoarece descoperiri în domeniul mecanismelor moleculare ale imunității și al bazei genetice ale ID sunt în mod constant făcute, iar adesea descrierile și ideile inițiale despre patogeneza ID nu corespund cu tehnologii imunologice moderne Prin urmare, Comitetul de experți al OMS pentru ID primar (PID) se întrunește la fiecare ani și formulează idei actualizate despre PID În Rusia, Ministerul Sănătății al Federației Ruse, Consiliul Științific Interdepartamental pentru Imunologie și Centrul Științific de Stat - Institutul de Imunologie al Federației Ruse au publicat standarde pentru diagnostic și tratament „Imunologie și Alergologie” (StIA) ed acad RAMS R M Khaitova (M , GEOTAR-MED, pp ), care ar trebui ghidat în munca practică cu pacienții care sunt suspectați sau diagnosticați cu ID, boală atopică ID este împărțit în primar (PID) și secundar (VtID) Imunodeficiențele primare sunt tulburări congenitale (genetice sau embriopatii) ale sistemului imunitar cu defecte ale uneia sau mai multor componente ale acestuia și anume: imunitatea celulară sau umorală, fagocitoza și sistemul complementului În prezent, au fost identificate multe zeci de defecte congenitale ale sistemului imunitar, dar este evident că numărul real de BIP este mult mai mare Screening-ul pentru ID necesită testarea pacientului pentru funcția celulelor B, celulelor T și celulelor B și T combinate Este necesar să se determine sistemele de amplificare biologică (complement, citokine) și mecanismele efectoare de bază (fagocitoză și răspuns inflamator) (StIA, ) Clasificare Clasificarea include: imunodeficiențe combinate, predominant defecte de anticorpi (insuficiență a sistemului limfocitar B)', predominant defecte ale celulelor T; insuficienţa sistemului complement', defecte în fagocitoză Separat, se iau în considerare imunodeficiențele asociate sau secundare altor boli cauzate de instabilitatea cromozomială, defecte cromozomiale, întârzierea generală a creșterii, anomaliile scheletice, leziunile cutanate, tulburările metabolice congenitale, hipercatabolismul imunoglobulinelor Un defect genetic poate fi realizat în stadiul unei celule stem, diferențierea limfocitelor T și B, maturarea celulelor plasmatice sau cooperarea acestora în răspunsul imun datorită unui defect al receptorilor specifici Bolile copilăriei Volumul un defect al moleculelor de adeziune și al ligandului acestora, un defect al citokinelor și al receptorilor acestora, precum și un defect al genelor care codifică enzimele mesagerii intracelulari secundari Răspândirea Distribuția stărilor de imunodeficiență ereditară primară nu a fost stabilită cu precizie Conform literaturii de specialitate, deficitul selectiv de imunoglobulina A apare la : - de persoane; deficit de IgM - : ; imunodeficiență combinată severă - : - populație; agammaglobulinemia Bruton - : ; sindromul Wiskott-Aldrich - : ; deficit de adenozin deaminaza (ADA) - : de persoane Frecvența totală a formelor ereditare de IDS este de aproximativ : - % din numărul total de pacienți cu IDS primar sunt copii cu un defect al limfocitelor B, - % din imunitatea celulelor T și restul (dintre formularele identificabile) sunt IDS combinate Defectul de fagocitoză apare : Q - , complement - : - Frecvența formelor tranzitorii minore de IDS nu a fost stabilită Tabloul clinic Tabloul clinic al IDS are o serie de caracteristici comune: Infecții recurente și cronice ale tractului respirator, sinusurilor paranazale, pielii, mucoaselor și